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Znr Lehre von den Unfallserkrankungen des Rflckenmarks, 
anschliessend an einen Fall von progressiver spinaler 
Amyotrophie durch Fberanstrengung. 

Von 

Wilh. Erb, Heidelberg. 

Eiii Zufall notigte mir — der ich mich jetzt geflissentlich von 
j'-iler Gutachtertatigkeit freizuhalten suche — vor Kurzem ein Ober- 
gntachten auf, in einem Falle, den ich einmal gesehen und unter- 
sueht hatte, der mich freilich auch besonders interessierte. 

Es handelt sich um einen Fall von „progressiver spinaler Amyo- 
trui>hie“, der von dem Betroffenen auf einen sog. „Unfall“, auf eine 
„Berutssehadigung“ zuriickgefiihrt wurde. 

Vor 15 Jahren schon habe ich einmal zwei Falle publiziert *), die 
mir die Eberzeugung aufdrangten, dass in der Tat manche Falle dieser 
Kr.mkheit durch leichte Unfalle, durch Muskelanstrengung und ahn- 
li- he Berufsscbadigungen herbeigefiihrt werden. 

Solche Falle sind selten; ich selbst habe meines Erinnerns seit- 
ber Dur noch einen derartigen gesehen, iiber den ich bei der 
3. Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte in Wien 
il'.tlo) bei Gelegenheit des Schultzeschen Referats iiber „chronische 
ouranische Hirn- und Riickenmarkserkrankungen nach Traumen" be- 
richtete.-) Auch die Literatur lieferte bisher nur relativ wenig weiteres 
Material zur Entscheidung der interessanten Frage. Umsomehr 
interressierte mich der neue Fall, bei dem der Zusammenhang des 
Lnidens mit einem relativ sehr leichten, aber durch sehr erhebliche 
Muskelanstrengung herbeigefiihrten Trauma mir kaum zweifelhaft 
ersehien. 

E nd es war meine Pflicht, da bereits ein Gutachten von einem 
H ryorragend tiichtigen Neurologen, einem friiheren Assistenten von 
niir, vorlag, welcher auf Grand einer durchaus mustergiltigen und 
eiugehenden Untersuchung und Epikrise zu einem diesen Zusammen- 

1) Zur Lehre von den UnfalUerkrankungen des Riickenmarks, iiber Polio¬ 
myelitis anter. chron. nach Trauma. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1SU7. 
XI. S. 122. 

2 ) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 11)10. Bd. 38. S. 23S ft. 

DeuUche ZeiUchrift f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 1 
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hang ablehnenden Bescheid gekommen war, den Fall ganz besonaers 
genau und kritisch zu priifen, da solche Falle ja von prinzipieller 
Wichtigkeit fiir die Unfallsbegutachtung sind. 

Ich teile zunacbst den Fall mit, der ja eigentlich keinerlei dia- 
gnostische Schwierigkeiten bietet; ich muss dabei besonders genau auf 
die Einzelheiten des eigentlichen „Unfalls" eingeben, weil dieselben 
als wichtigste Grundlage fiir meine eigenen Erwagungen dienen, die 
mich zur Annahme des Zusammenhangs zwischen diesem und der 
spinalen Amyotrophie fuhrten. 

Der 31jahrige Weinbauer Josef K. aus Bodenheim konsultiert midi 
am 30. Oktober 1911, auf Veranlassung seines Hausarztes. Als ich das 
Gutachten Obernommen hatte, liess ich ihn mir noch einmal am 9. Jan. 
1912 zur Erganzung und Verifizierung der frOheren Untersuchungsergeb- 
nisse kommen. 

In der Yorgeschichte des Kranken absolut nichts Belastendes: 
vollkommen gesunde Familie; er selbst immer gesund (militarfrei wegen 
Neigung zu Plattfuss), sehr kraftig und arbeitstQchtig; nichts von Syphilis, 
von Alkohol, Tabak oder Blei; nichts von Trauma, Uberanstrengung Oder 
Erkaltung; nichts von Nervositat. 

Er fGhrt sein Leiden auf folgendes Erlebnis zurQck: 

Am 7. April 1910 in der Frtlhe, nachdem er beim Rebenschneiden 
in seinem Weinberg bereits reiclilich 2 Stunden gearbeitet hatte, fQhlte 
er pldtzlich bei dem Versuch, eine ungewohnlich starke und harte 
Rebe (angeblich von etwa 3 cm Durchmesser) mit der einfachen Win- 
gertscheere zu durehschneiden *), was nur mit besonders grosser 
Anstrengung der rechten Hand moglichwar, einen heftigen Schraerz 
im rechten Daumenballen, speziell in den Muskeln zwischen den 
Mittclhandknochen des Daumens und Zeigefingers. Der Schmerz war offen- 
bar durch den intensiven Gegendruck der Scheerengriffe auf die sie 
eng umschliessenden kleinen Handmuskeln wabrend einer sehr erheb- 
lichen Anstrengung der Hand- und Fingerbeuger ausgelost. 

Er war so heftig, dass er das Weiterarbeiten mit der rechten Hand 
unmbglich machte, so dass der Rest der Arbeit mit der linken Hand 
und mit Beihilfe der Mutter vollendet werden musste. Das fiel dem Manne 
freilich um so leichter, als er — wie sieh spater herausstellte — eigentlich 
ein Linkshiinder ist und mit Vorliebe die linke Hand bei der Arbeit 
benutzt; freilich will er das „Wingertschneiden“ in der Regel mit der 
rechten Hand ausgefQhrt haben. 

Der Schmerz blieb zunilebst besteben; die gequetschten Muskeln waren 
bei Druck etwas empfindlich, aber sonst war nichts an der Hand zu be- 
merken: koine Schwellung, koine Rote und Hitzc, keine Blutunter- 
laufung, keine Entztindung, koine Seusibilitiitsstdrung, auch keine L&h- 
mung, nur etwas Bowogungsbobindorung durch don Schmerz. 

Allmahlich, im Laufe von 1—2 Wochen, verlor sich untcr spirituosen 
Einreibungon der Schmerz; der damals befragte Arzt soil nicht viel aus 


1) Eigentlich hatte er dazu ein kleines Ilandbeil oder noch besser eine 
Sage benutzen musseu. 
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der Sache gemacht haben und auch der Eranke scheint zun&chst nichts 
besonderes gefdhlt zu haben — hflchstens etwas Schw&che im Daumen, 
die er niclit beachtete —; er arbeitete weiter wie sonst, hat aber, wie er 
n.u htraglich jetzt angibt, doch den rechten Arm etwas mehr geschont 
ami den linken Arm noch mehr wie frOher bevorzugt. 

Erst nach 2—3 Monaten bemerkt er jedoch, dass die rechte Hand 
allmahlich viel schwiicher wird, dass die kleinen Handmuskeln 
abmagern; dass dann weiterhin Schwftche und Abmagerung sich 
am-h aaf den Vorderarm und endlich, in geringerem Grade, auch auf 
den Oberarm und die Schultermuskeln ausbreiten. 

Dabei bestanden keinerlei Schmerzen, keine Parasthesien, 
keine GefQhlsstOrungen, keine Krampferscbeinungen — nichts von 
ailfdem wurde von dem Kranken bemerkt, der auch im tlbrigen voll- 
kommen gesund blieb. Der linke Arm war ganz normal, ebenso das Ge- 
sicht. die Zunge, die Beine, kurz er hatte sich nur Qber die Gebrauchs- 
unfahigkeit der rechten Hand zu beklagen, die allmahlich eine ab- 
norme Stellung (Krallenstellung) annahm, etwas kalt wurde und mehr 
rot aussah. wiihrend auch die KraftVerminderung im ganzen rechten Arm 
burner deutliciier hervortrat. 

Erst jetzt wurde arztliche Hilfe in Anspruch genommen und eine 
void niclit sehr konsequente und ausgiebige Behandlung eingeleitet, die 
so gut wie gar keinen Erfolg hatte; und so wurde dann endlich erst im 
Fruhjahr 1911 der „Berufsunfall u als soldier angemeldet und eine Rente 
bean>prucht. 

Diese wurde jedoch auf Grand des obeu schon erwiihnten sehr ein- 
eehendeu Gutachtens nicht bewilligt und spaterhin im Dezember 1911 ich 
mit einem Obergutachten betraut 

Der von mir dnrch zweimalige Untersuchung erhobene objektive 
Befund kann in Ktkrze dargestellt werden, da er tlberaus 'klar und ein- 
dentig ist (auch mit dem Befunde des Vorgutachtens fast buchstdblich 
genau ubereinstimmt). 

Es fand sich bei dem sehr kriiftigen Mann von fast athletischer Mus- 
knlatur eigentlich alles normal mit Ausnahme des rechten Arms. 
K' inerlei Krankheitszeichen, das irgend eine iitiologisclie Beziehung hiitte 
erkennen lassen: die inneren Organe alle vollig normal. Keine Drusen- 
sckwellung oder dgl. 

Die rechte obere Extremitiit zeigt das durcliaus typische 
Bild einer schon ziemlich vorgeschrittenen spinalen progressiven 
Mn^kelatrophie. Krallenstellung der Hand, blaurote Fiirbung der leicht 
e.;dunsenen Haut, sehr gestorte Gebrauchsfahigkeit der Hand, erheblicher 
Muskelsc h wund, der sich in abnehmendem Grade auf den ganzen Vorder¬ 
arm und Oberarm, und selbst etwas auf den Deltoideus und einzelne 
Schultermuskeln erstreckt; Vorder- und Oberarm rechts etwa 4—4,5 cm 
dunner als links. 

Im Detail besteht; hochgradige Atrophic aller kleinen Hand¬ 
muskeln (Thenar, Hypothenar. Interossei) mit fast kompleter Liili- 
mung und mit kompleter EaR bei herabgesetzter Erregbarkeit. 

Am Vorderarm hochgradige Schwache, nahezu Liilimung und 
Atrophie der Extensorengruppe; geringere Parese und Abma¬ 
gerung auch der Beugergruppe und des Supinator longus. 

1 * 
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Am Oberarm ist der Triceps etwas magerer und von deotlich 
herabgesetzter Kraft; in hoherera Grade gilt dies far die Beugergruppe 
(Biceps- und Brachialis internus). 

Deutlich abgemagert ist auch der rechte Deltoideus; seine Kraft 
ist vermindert; auch an einigen Schulterblattmuskeln (Latissimus, 
Teretes) scheint bereits etwas Schwache nachweisbar. 

Alle Hals- und Nackenmuskeln, Cucullaris, Sternocleido, Pectorales 
sind noch vollstandig normal. 

In den paretischen und atrophischen Muskeln am Vorderarm finden 
sich die entsprechenden Abstufungen der partiellen EaR 

In den Muskeln des Oberarms und im Deltoideus, auch im Pectoral, 
maj. sieht man after fibrillare Zuckungen. 

Die Muskeln des linken Arms und der linken Schulter, des Rumpfes 
und beider Beine sind vftllig normal und von tadelloser Entwicklung 
und Funktion. 

Die wiederholt geprQfte Sensibilitat ist am ganzen rechten Arm 
(wie am Qbrigen KOrper) vollkommen normal, in jeder Beziehung (Tast- 
Temperatur-Schmerzempfindnng) — zeigt keine Spur von dissoziierter Em- 
pfindungsstOrung. 

Die Sehnenreflexe sind an beiden oberen Extremitaten auffallend 
lebhaft, ob r.>l., blieb mir zweifelhaft. 

Auchan den Beinen sind sie lebhaft, vielleicht r.>L; es besteht 
Andeutung von Fussklonus, aber kein Babinski. 

Keine Spur von Muskelspannungen: nirgends! 

Alle Hirnnervengebiete ganz intakt; Lippen, Zunge, Rachen- 
muskeln normal beweglich; Rachenreflexe normal. 

Pupillen, Augenbewegungen, Sphinkteren, Potenz, Sprache, Intelligenz 
ganz normal. 

Bei meiner zweiten Untersuchung (9. I. 1912) erhob ich im 
Wesentlichen den gleichen Befund; nur einiges habe ich noch hinzu- 
zufQgen: auch am linken Oberarm (Triceps, Deltoideus) sind jetzt ver- 
einzelte fibrillare Zuckungen zu sehen. 

Die Steigerung der Sehnenreflexe an den oberen Extremi¬ 
taten scheint noch evidenter geworden; besonders auffallend sind jetzt 
Periostreflexe beim Beklopfen der Clavicula (Zuckungen im Del¬ 
toideus und verschiedenen Schulterblattmuskeln) und zwar sowohl rechts 
wie links, ohne ein deutliches und sicheres Uberwiegen auf der rechten 
Seite. 

Auch an den Beinen ist die Reflexsteigerung als unzweifelhaft 
pathologisch zu erkennen: die Patellarreflexe sind auch von der oberen 
Halfte der Tibia leicht auszulosen und es besteht ein deutlicher, wenn 
auch nicht sehr lange dauernder Fussklonus, rechts sowohl wis links, 
in it hOchstens ganz geringem Uberwiegen auf der rechten Seite. 

Der Babinskireflex aber ist nicht auszulosen. 

Von Muskelspannungen ist auch jetzt nirgends etwas nachzu- 
weisen, auch am rechten Arm nicht. Die ganzen bulbaren Nerv-Mus- 
kelgebiete sind auch jetzt noch intakt. — Unterkieferreflex deutlich vor- 
handen. Keine fibrillhren Zuckungen an den Beinen; auch nicht 
an der Zunge. 

An der Haut und den Gelenken der rechten Hand bestehen 
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ausser der leichten Gedansenbeit, der Killte and der niftssigen Cyanose 
keinerlei sonstige trophische Stdrungen. 

Aaf Grand des vorstehenden Befundes unterliegfc die Diagnose 
des Leidens nicht den geringsten Schwierigkeiten und darin befinde 
ieh mich in vollstandiger Ubereinstimmung mit den eingehenden Dar- 
legungen des Vorgutachtens. 

Es handelt sich hier am einen Schulfall von chronischer pro- 
gressiver Muskelatrophie (Amyotrophia spin, progr. chron.) frei- 
lich bisher mit der Beschrankung ledigbch auf die rechte obere Ex- 
tremitat. Alles, was hier noch in Frage kommen konnte: Neuritis 
chronica, Neuritis ascendens, Myositis, artikulare Muskel¬ 
atrophie, Poliomyelitis anter. chron., Syringomyelie, pro¬ 
gressive Muskeldystrophie, neurotische Muskelatrophie usw. 
lasst sich mit vollkommener Sicherheit ausschliessen; es hiesse die 
Geduld des sachverstandigen Lesers auf eine harte Probe stellen, wenn 
ich dies im Einzelnen begriinden wollte. 

Nur eine Erkrankung konnte noch ernstlich in Frage kommen. 
Es lasst sich auch z. Z. noch nicht mit volliger Sicherheit abweisen: 
das ist die „amyotrophische Lateralsklerose"; sie konnte sich ja 
nelleicht noch entwickeln und einige von den bei der letzten Unter- 
suehung erhobenen Befunden, besonders die gesteigerten Sehnenreflexe 
kunnte man ja aucb in diesem Sinne verwerten, obgleich das bei dem 
bereits fast zweijahrigen Bestehen des Leidens nicht recht wahrschein- 
lich ist. Da von abgesehen spricht das vbllige Fehlen aller spastischen 
Erscheinungen in alien 4 Extremitaten, das Fehlen des Babinskireflexes, 
das Fehlen jeder Spur von bulbaren Symptomen doch sehr fiir die 
Unwrahrscheinlichkeit dieses Eintretens. Jedenfalls ist zur Zeit noch 
keinerlei sicheres Zeichen fur dasselbe an dem Kranken nach- 
zuweisen. Und wenn sich auch noch die amyotrophische Lateral¬ 
sklerose spater heraussstellen wiirde, so ware das fiir das uns hier 
beschaftigende Problem der Atiologie des Leidens kaum von Bedeu- 
tung, bei der nahen Verwandtschaft der beiden Krankheitsformen. 

Ich befinde mich also in bezug auf die Diagnose des Leidens 
in volliger Ubereinstimmung mit dem Herrn Vorgutachter; weniger 
ist dies der Fall mit der Beurteilung derUrsache desselben speziell 
seines Zusammenhangs mit der am 7. April 1910 stattgefundenen Be- 
rufsschadigung des rechten Arms. 

Der ganze Verlauf des Geschehens in diesem Fall drangt uns doch 
fast mit Gewalt die Ansicht auf, dass diese Schadigung das jetzt 
bestehende Leiden verursacht, bezw. ausgelost hat. 

Bei dem vollig gesunden, nicht belasteten, robusten Mann, bei 
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dem nicht eine Spur einer sonstig moglichen Ursache, nicht die Spur 
eines etwa schon in der Entwicklung begriffenen Leidens, kein An- 
haltspunkt fur irgend eine Krankheitsdisposition nachweisbar ist, 
entwickelt sicb im Anschluss an eine aussergewohnlich an- 
strengende Arbeit mit dem rechten Arm, bei welcher ofFenbar 
eine Quetscbung kleiner Handmuskeln eingetreten war, ganz 
langsam und schleichend eine genau auf diesen Arm und diese Mus- 
keln lokalisierte, langsam nach oben sich* ausbreitende progressive 
Muskelatrophie, die aucb jetzt, nach fast zweijahrigem Bestehen, noch 
nicht, oder doch kaum iiber den Bereich dieses Armes hinaus- 
gegrifFen hatte. 

Wenn iiberhaupt die Moglichkeit eines solchen Zusammenhangs 
auf Grand unserer sonstigen Erfahrangen zugegeben werden muss — 
und das ist zweifellos der Fall! —, so liegt doch sicherlich hier eine 
an Gewissheit grenzende grosse Wahrscheinlichkeit dieses Zu¬ 
sammenhangs vor, wenn man ihn vielleicht auch nicht mit mathe- 
matischer Sicherheit beweisen kann. 

Wenn trotzdem der Herr Vorgutachter in durchaus beachtens- 
werter und richtiger Erwagung diese ursachliche Verkniipfung als 
durchaus unwahrscheinlich ablehnt, so erklart sich dies daraus, dass 
er die, doch oFFenbar ganz unerhebliche Quetschung der kleinen Hand¬ 
muskeln — die natiirlich dem Kranken als (schmerzhafte) Haupt- 
schadigung im Bewusstsein haftete — in den Vordergrund stellte und 
der, allerdings auch von ihm in Betracht gezogenen Muskeliiberan- 
strengung, die ja wohl auch nicht als solche unter den BegrifF des 
„Unfalls“ fallt, keinen erheblichen Wert zuerkennen konnte. Ich 
wiirde mich auch dieser Anschauung vollkommen anschliessen, an- 
gesichts der Geringfiigigkeit der ortlichen Schadigung, die durch 
keinerlei hinzugetretene sonstige Storung — keinen Bluterguss, keine 
Entziindung, Infektion, Neuritis ascendens, Myositis u. dgl. — ein 
unserem Verstandnis naher liegendes Bindeglied zwischen der Quet¬ 
schung an der Hand und der Erkrankung des Riickenmarks herbei- 
gefiihrt hatte. 

Auch ich wiirde es in der Tat fur kaum denkbar halten, dass 
eine einfache Quetschung der Hand, wie sie etwa ohne gleichzeitige 
IJberanstrengung des Arms durch irgend eine aussere Gewalt bei 
einem sonst gesunden Mann herbeigefiihrt ware, und die keinerlei 
direkte Folgen hinterlassen hiitte, nachtraglich zu einer chronischen 
progressiven Muskelatrophie fiihren sollte; ich wiirde mich also darin 
dem Herrn Vorgutachter vollstandig anschliessen. 1 ) 

1) In der Literatur begegnete mir allerdings ein Fall, der hier angefuhrt 
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Aber bei genauer in die hier sich abspielenden Vorgange ein- 
dringender Uberlegung bin ich zu einer ganz anderen Anschauung 
und zu einer anderen, dieser entsprechenden Schlussfolgerung gelangt. 

Bei dem Ereignis, das dem Kranken bei seiner damaligen Arbeit 
zustiess, liegen offenbar zwei Dinge vor: einmal eine ganz erheb- 
liche Anstrengung — und durch den zufalligen Widerstand der 
sehr dicken harten Rebe gegeniiber dem unzureichenden Werkzeug 
produzierte Uberanstrengung der Muskeln des ganzen rechten Arms; 
tine Uberanstrengung, fur welche auch noch die Tatsache der Links- 
handigkeit des Kranken niclit unbedeutend ins Gewicht fallt; 
zweitens aber eine durch diese Anstrengung herbeigefiihrte und durch 
den Druck der ScheerengrifFe ausgeloste Quetschung der aktiven 
Hand und einiger kleinen Handmuskeln, die an und fur sich 
nicht sehr bedeutend gewesen zu sein scheint, da sie keinerlei ortlicbe 
Veriiuderungen und nur fur kurze Zeit eine schmerzhafte Empfindung 
hmterliess. 

Ich habe mir die benutzte „Wingertscheere“ (eine etwas kraftiger 
gcbaute Rosenscheere) von dem Kranken vorlegen lassen und mich 
an mir selbst bei dem Versuch, mit ihr einen sehr kraftigen Druck 
wie beim Durchschneiden eines harten Astes auszuiiben, sofort iiber- 
zeugen konnen, dass mit dieser Hantierung eine ganz ausserordent- 
liche Anstrengung, vor allem der Vorderarmmuskeln (der 
Bcugt-r sowohl wie der Strecker), aber auch der Oberarm- und 
einiger ISchultermuskeln verbunden ist 1 ); die Muskeln werden 
dabei in sehr energische Kontraktion versetzt und bretthart. Die 
kleinen Handmuskeln sind dabei nicht in hervorragendem 
Malie beteiligt, hochstens die am Thenar; aber die Griffe der be- 
nutzten Scheere sind relativ diinn, rund, nicht etwas breiter und mehr 
plait und erzeugten daher, wenn man sie kraftig zusammendriickte, 
in der Tat eine deutlich schmerzhafte Empfindung in den zunachst 
von ihnen getrofFenen Muskeln des Thenar und seiner Umgebung. 

zu werden verdient, aber leider nicht geniigend vollstandige Daten gibt. Zur 
Verth (Munch, med. Wschr. 1905. Nr. 25. S. 1225) stellte in Kiel einen 19 jahr. 
Matrosen vor, der 11 Wochenvorher beim Geschiitzexerzieren eine Quetschung 
des rechten Daumens erlitten hatte; seit der Zeit eine allmahlich zu- 
nehmende Schwache der rechten Hand und jetzt das typische Bild der 
progressiven spinalen Muskelatrophie fast nur im rechten Arm. Keine 
Belastung. — Alle weiteren Details fehlen. Ob Entziindung anschliessend? ob 
nicht eine Cberanstrengung mitspielte? oder eine Erschiitterung? das 
steht dahin, schade! (Beim Geschiitzexerzieren geht es wohl etwas anders zu 
als beim Wingertschneidenl) 

1) Ein Versuch, der jeden Augenblick mit einem Dynamometer leicht zu 
wiederholen ist. 
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Bedenkt man nun, dass der Mann bereits mehr als zwei Stunden 
mifc dem Rebenschneiden beschaftigt war, und die Arbeit — trotz 
seiner Linkshandigkeit — mit dem rechten Arme geleistet bat *), dass 
dann schliesslich der durch eine besonders dicke und barte Rebe ge- 
leistete Widerstand sich erheblich steigerte und dass dazu noch durch 
die Unzulanglichkeit des gebrauchteu Werkzeugs die Notwendigkeit 
einer erheblichen Kraftanwendung gegeben war, so ist es wohl plau- 
sibel, dass daraus eine ganz erbeblicbe Uberanstrengung des Arms 
resultierte, die sehr wohl zu einer patbogenen Schadigung werden 
konnte, jedenfalls weit viber das gewohnlich bei dieser Arbeit erfor- 
derliche und geleistete Kraftmafi binausgebt. 

Erst durch diesen, in dem fraglichen Moment einsetzenden iiber- 
massigen Kraftaufwand kam es dann aber zu dem so sehr erbohten 
Druck und Gegendruck zwischen den Scheerengriffen und 
dem Daumenballen, zu lebhaftem Schmerz und damit wohl aucb 
zu einer deutlichen Quetschung der hier liegenden Teile. 

Diese Betrachtungen notigen mich formlich dazu, das Wesent- 
liche in den ganzen Vorgang in der starken Anstrengung und Uber¬ 
anstrengung der Hand- und Armmuskeln zu sehen und nicht in der 
schmerzhaften Quetschung der kleinen Handmuskeln; diese erscheint 
mir vielmehr als etwas Nebensachliches, Sekundares, nur durch die 
iibermassige Kraftanwendung Hervorgerufenes. — Und so erschien 
es mir viel wahrscheinlicher, dass die starke Muskelanstrengung 
die eigentliche Ursache der spateren Erkrankung sei, als das 
Trauma, die Quetschung der kleinen Handmuskeln. 

Dabei muss natiirlich die Voraussetzung gemacht werden, dass 
eine solche Uberanstrengung tiberhaupt imstande ist, Ver- 
anderungen in dem Nerv-Muskelapparat auszulosen, die 
sich zu einer formlichen Krankheit, sogar zu einer organischen, fort- 
schreitenden Erkrankung entwickeln konnen. 

Und diese Moglichkeit muss, wie mir scheint, nach allem was 
wir heute wissen und annehmen, zugestanden werden. 

Wir brauchen uns dabei nur an die von Edinger in die Atio- 
logie einer Reihe von funktionellen und organischen Nervenkrank- 
heiten eingefiihrte, befruchtende Lehre von den „Aufbrauchskrank- 
heiten" zu erinnern und sie auf den vorliegenden Fall anzu- 
wenden. 


1) Er gab zwar an, dass er das Rebenschneiden meist mit dem rechten 
Arm vollfuhrt habe; da diese Arbeit jedoch nureinmal (hochstens etwa zwei- 
mal) im Jahr fur kurze Zeit zu leisten ist, kann von einer besonderen Ein- 
ubung seines rechten Arms gerade fur diese Arbeit gewiss keine Rede sein. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lehre von den Unfallserkrankungen des Ruckeamarks. 


9 


Bei jeder starkeren Tatigkeit des Nervmuskelsystems tritt — wohl 
im ganzen neuromuskularen Apparat, Ganglienzellen, Leitungsbahnen, 
Muskelfasern — ein Stoffverbrauch, eine noch nicht genauer de- 
finierbare, aber sicher existierende StofFwechselanderung ein, die wir 
als Ermiidung oder Erschopfung empfinden und bezeichnen; fiir 
zewbhnlich werden diese Veranderungen durch Ersatz der ver- 
branchten StofFe und Ausscheidung ihrer Endpunkte sehr rasch wieder 
ausgegliehen: auch nach der grossten Ermiidung kann der normale 
M-'iisck in wenig Stunden oder Tagen wieder vollkommen leistungs- 
fafcig sein; unter gewissen Bedingungen jedoch, die wir nur zum Teil 
kennen (bei cbronischen lnfektionen, z. B. Syphilis, bei Vergiftungen 
mit Blei oder Alkohol, bei angeborener Schwache des Nervensystems 
— der sog. .(Disposition" —, bei allgemeiner Korpersehwache und Blut- 
anuut, bei fortgesetzter und wiederholter Anstrengung der gleichen 
Ttile. oder bei gleichzeitiger Erschiitterung des Nervensystems u. dgl.) 
findet dieser physiologische Ausgleich nicht oder nicht vollstandig 
statt; es kommt zu einer bleibenden, funktionellen Schwache und aus 
den zuniiehst wohl nur molekularen Veranderungen entwickeln sich 
sllmahlich immer deutlicher werdende anatomische Storungen von 
ebronisch-progressiver oder wenigstens dauernder Natur in den be- 
tn-ffenden Nervenbahnen und Muskeln. 1 ) Edinger hat dies an zahl- 
reichen Beispielen zu erharten versucht, und wenn auch mancherlei 
B-rdenken gegen seine Hypothese und ihre Ausdehnung auf eine grosse 
Zahl von Xervenkrankheiten und ihre einzelnen Symptome — z. T. 
ini r Recht — geltend zu machen sind, so sind dieselben doch am 
wenigsten bei den chronischen Amyotrophien vorhanden und ich habe 
jerade fiir diese der Edingerschen Anschauung schon lange bei- 
gepflichtet. 

Ich ‘trage deshalb auch kein Bedenken, in meinem Fall eine 
solche Uberanstrengungsfolge (StofFwechselstdrung, gesteigerten Ver- 
brauch, mangelhaften Ersatz) und die aus ihr hervorgehenden ana- 
tomischen V T eranderungen als Ursache der Erkrankung anzusehen; 
diese haben natiirlich hier zunachst das periphere anatomische Neu¬ 
ron und speziell die motorischen Ganglienzellen in der Ilalsanschwel- 
lung rechterseits heimgesucht. 

Hatte der BetrofFene seinen rechten Arm langere Zeit voll- 
sta q dig geschont, in der Schlinge getragen, von jeder Tatigkeit aus- 
geschaltet, so ware vielleicht ein volliger Ausgleich eingetreten; das 

1 ) Ich erinnere dabei an dieVersuche von Sckmaus, der nach geringcn, 
aber wiederholten Erschutterungen des Ruckenmarks deutliche anatomische 
Storungen sich entwickeln sah. 
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gescbah aber nieht. da die Schmerzen ja sehr bald sehwandeu: er lwt 
noch mouatelaiitr — wean auch mit etwas Schonung des reehten 
Arms — gearbeitet und so ist eben der normale „SrofFer$atz“ aus- 
geblieben und die Krankheit entstand**n. Xatiirlieh enibebrt aber diese 
Ansebauung des sieheren Beweises. 

Inamerhiri ist es keineswecrs klar. warum es bier gerade so gmg 
und meistens nieht so irebt. Man hilft sieh dann zur Erklarung mit 
der Annabme von Hilfsursaehen. mit einer bereditaren \ eranlagung: 
mit allerlei sonsticren Schadi^uncren. die ieh oben auigezahlt babe. 
Job wiisste aber hi* r nur die Li n k s li ii ndigkeit des Kranken al> 
ein gewissermassen disponierendes Moment anzufiibren: dagegen kanu 
ieh dem relativ geringeii Trauma, der (Juetsehung der kleinen Hand- 
ujuskeln, einen nennenswerten. fiir das Entstehen des Leidens be¬ 
st iminenden Einiiuss letwa dureh von der Peripherie ausgehende zentri- 
petale Erreguntren. wie etwa bei den von helenkrheumatismen aus- 
g' ljenden Muskelatrophien i keineswegs zuerkennen: doch ware dies 
nieht mit voller Smberheit auszusehliessen. 1 

Aueh der Bedanke, dass etwa die 1 beranstrengung ant das zur 
Zeit des „Lnf;tlls“ bereit.s in den allerersteii norb unbrachteten A 11 - 
fan gen brstdieride Leiden idie spinale Amvotrophie oder gar die amyo- 
trupljiselie Lat eralskleru.se > lediglieh besehleunigend und versehlinimernd 
eingewirkt babe, seheint mir giinzlieh hinfallig. ^ enn das Leiden 
sebon vor mebr als 1 Jahrcn begonneii batte. so ware es doeli gam/ 
unerid»rt, dass von demselben aueh jetzt noeh. ausser an dem geseha- 
digten recliten Arm. am ganzen Kbrper noeb keine weitere SSpur 
naeliweisbar sein sollte; abgesehen davon. dass die amyotTOphisehi* 
Lat**ralskb*rose als ein lvgelmassig vi*d raseber verlautendes Leiden ni 
d**n zwei Jahren sebon eine ganz amb re Ausdeliimng erreieht habrii 
in iisste. 

leb koinnie deslialb zu der Eberzeugung, dass bei dem heutigeii 
Stand** unseivs Wisseus mit einer sehr grossen, an Gewissbeit 
g r <* n z e n <1 e n W a h rseh ei n I .i e h k eit die Annabme bereehtigt ist, 
dass *las 1m*i d*m Kranken K. bestebemle Leiden, die spinale pro- 
g r •;ss i v e Musk e la t ro p bie. vo n j e ner L b eranstren gu ng am 

l.i Wie miter Lmstandrn eine solrhe Disposition aueh von gesunden 
M.*n^elien < 1 11 rt* 1 i eine ausM*re Yeranlassung, lediglich dureh heftiges psycbiselies 
T ralima, mvorbrn wenhn k:mn, lehrt der unten (sielie 1. Nr. 9. S. Is) mit- 
z 11 t**ilende interessante 1 dill von (diese, wo dureh einen furehtbaren Sehreeken 
ollrnbar cine solrhe rrz-.-ugi wurde, so dass ein spater einsetzendes wirkliclies 
Trauma, von nnissiger Intrnsinit, dann eine amyotrophische Lateralsklerose 
ausloste. 
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7. April 1910 ausgelost und verursacht wurde. — In diesem 
Sinne habe ich mein Gutachten erstattet. 1 ) 

Freilich ist ein absolut sicherer Beweis fur diesen Zusammen- 
hang nicbt erbracht; ich habe mich friiher bereits ausfiihrlicher dar- 
iiber geaussert, dass erst eine grossere Reihe derartiger Falle im- 
stande sein wird, unsern Anschauungen iiber die „traumatische‘‘ oder 
„Untallsentstehung“ der progressiven Muskelatrophien eine grossere 
Sicherheit zu verleihen. 

Der vorliegende Fall scheint mir nun ein ungewohnlich reiner 
und klarer zu sein, indem er gerade die Muskelanstrengung an 
sich in iiberzeugender Weise als die wesentliehe Ursache des Leidens 
ins Licht riickt; er ist geradezu ein Unicum dadurch, dass jedes psy- 
ehisohe Trauma (Angst, Schrecken) dabei wegfallt, dass auch keine 
Ersckiitterung, kein erhebliches Trauma dabei mitgewirkt hat (ab- 
gesehen von der kleinen Handquetschung.) In meinen beiden ersten 
Fallen (1897) wirkte ja neben der Muskeluberanstrengung noch eine 
Erschiitterung mit. 


Ich verfiige nun bereits iiber 4 Falle von „spinaler progressiver 
Amyotrophie“, d. h. von Erkrankung der Vordersaulen, des periphercn 
motorischen Neurons, die auf verhaltnismassig einfache traumatische 
Sehadlichkeiten zuriickzufiihren sind. In meinen beiden ersten Fallen 
aus dem Jahre 1897 (1. c.) war allerdings die Diagnose zwischen spi- 
naler chronischer Amyotrophie und chronischer Poliomyelitis anterior 
etwas unsicher. Diese beiden Krankheitsformen sind ja sehr nahe 
miteinander verwandt, gehen durch unmerkliche Zwischenstufen in- 
einander iiber und sind theoretisch sicherer als klinisch und selbst 
pathologisch-anatomisch auseinanderzuhalten: jeder erfahrene Neuro- 
loge weiss, dass er sich fur die Poliomyelitis anterior zu entsclieiden 
hat, wenn klinisch die Lahmungserscheinungen, die Massenatrophie 
der Muskeln, die Herabsetzung der Sehnenreflexe, die komplete EaR 
im Vordergrund stehen, wenn anatomisch neben der Degeneration 
der nervosen Elemente entziindliche Erscheinungen an den Gefassen 
und der Glia nachweisbar sind; dass es sich bei der spinalen pro¬ 
gressiven Amyotrophie dagegen um eine mehr individuelle, partielle 
Atrophie der Muskeln von bestimmter Lokalisation, mit massiger Pa- 
rese, fibrillaren Zuckungen, partieller EaR, erhaltenen und oft leb- 
haften Sehnenreflexen handelt, wiihrend anatomisch neben der reinen 


1) Dem Verletzten ist vom Schiedsgericht anstandslos die entsprechende 
Bente bewilligt worden. 
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Degeneration der nervosen Elemente wirklich entziindliche Verande- 
rungen vbllig zuriicktreten. Aber wir wissen, dass es hier alle nur 
denkbaren Ubergange gibt nnd dass es selbst der kritischsten Wiirdi- 
gung nicht immer moglich ist, sich fiir eine sichere Diagnose zu 
entscheiden oder aus der Beschreibung des Falles eine sichere (Jber* 
zeugung von seiner Zugehorigkeit zn gewinnen. Das tritt bei der 
Durchsicht der Kasuistik in der Literatur oft sehr stbrend hervor; 
aber es scheint mir auch fiir die klinische Praxis nnd besonders fur 
die Unfallheilkunde vollkommen gleichgiiltig zu sein. 

Meine beiden anderen Falle — der in Wien mitgeteilte und 
den beute beschriebenen — sind zweifellos solche von typischer spi- 
naler Amyotrophie. 

Sie alle verdanken ihre Entstehung mit grosster Wahrscheinlich- 
keit wohl relativ leichten traumatischen Einwirkungen: Er- 
schiitterung und Oberanstrengung oder einer Kombination von 
beiden, ohne Dazischenkunft schwerer traumatiscber Unfallsfolgen 
(schweren Frakturen, Dislokation und Frakturen der Wirbelsaule, 
Blutungen oder Kontusionen des Riickenmarks selbst usw.). 

Es schien mir nicht uninteressant zu erforschen, ob nicht aus 
diesen und ahnlichen in der Literatur zerstreuten Beobachtungen sich 
Anhaltspunkte fiir die Wirkungsweise gerade solcher leichteren „Trau- 
men“ gewinnen liessen, besonders in solchen Fallen, welche mbgliehst 
rein die eine oder andere Schadlichkeit (Erschiitterung, Uberanstrengung, 
event, auch psychisches Trauma) ganz isoliert oder nur mit neben- 
sach lichen Kombinationen erlitten batten. 

Die Durchsicht aber der bereits ziemlich zahlreichen Kasuistik 
solcher Falle von „progressiver Muskelatrophie" in der Literatur — 
sie ist bereits mehrfach versucht worden, wie z. B. von Kienbock '), 
Pagenstecher 1 2 ), Vulpius u. Ewald 3 ), Kurt Mendel 4 ), Mar¬ 
burg 5 ) u. a. — ergab mir jedoch, dass die darauf zu verwendende 
Zeit und Miihe in einem erheblichen Missverhaltniss zu dem zu erwar- 
tenden Resultat standen, teils weil unter dem Sammelnamen „fort- 

1) Progressive Muskelatrophie und Trauma. Monatsschr. f. Unfallheilkde. 
1901. VIII. S. 329. 

2) 3 Fiille von posttraumat. chron. spin. Amyotrophie. Monatsschr. f. Un- 
f'ullheilkde. 1905. Nr. 1. 

3) Einfiuss des Trauma bei latenten und offenbaren Riickenmarks- und 
(Jehirnkrankheiten. Wurzburg. Abhandlgn. 1907. VII. Nr. 6. 

4) Der Unfall in der Atiologie der Nervenkrankheiten. Berlin, S. Karger. 

19o8. 

5) Lewandowskys Handbuch der Neurologie. Bd. 2. 1910 (O. Mar¬ 

burg, Spinale Muskelatrophie, amyotropliisohe Lateralsklerose usw.). 
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sehreitender Muskelschwund" die verschiedensten Krankheitsformen 
ansser den Affektionen der grauen Vordersaulen, so z. B. die Muskel- 
dystrophien, Syringomyelien, Polyneuritiden, neurotischen Muskel- 
atrophien, cerebrale (hemiplegische) Atrophien, einfache Keflexatro- 
phien usw. zusammengefasst wurden, teils wegen vielfach sehr mangel- 
hafter Beschreibung and damit auch anfechtbaren Diagnosen, teils 
wegen ungeniigender Beschreibung der einzelnen Unfalle und ihrer 
unmittelbaren Folgen, oder wegen der grossen Kompliziertheit der 
Traumata, ihrer Kombination mit psychischen Traumen, mit Erkal- 
tung, Durchnassung, teils wegen Mangels an genauer Untersuchung 
in den allerersten Stadien des Leidens usw. 

So miisste ich eine grosse Zahl von Fallen als fur meine Zwecke 
Qnbraucbbar — viele an sich sehr interessante Falle darunter! — 
ausseheiden und ablehnen; es bat gar keinen Zweck, diese alle noch 
einmal aufzuzahlen und kritisch zu beleuchten. — 

Ich beschloss daber, radikaler zu verfahren und meine Frage- 
stellung und Untersuchung streng auf ganz bestimmte Kategorien 
Ton Fallen und Traumen zu beschranken, um auf diesem Wege viel- 
leicht doch zu deutlicheren Resultaten zu kommen. 

Und so untersuche ich im Folgenden lediglich die chronisch- 
progressiven Erkrankungen der spinalen grauen Vorder- 
saulen, d. h. also die Amyotrophia spin, chron. und die Polio¬ 
myelitis ant. chr.; aber ich will ihnen doch noch die amyotrophi- 
sche Later'alskleros e anreihen, obwohl ich mir sehr wohl bewusst 
bin, dass diese Krankheitsform trotz aller Ahnlichkeit und inneren 
Verwandtschaft doch eine gewisse Sonderstellung (durch ihr Uber- 
greifen auf das cortico-spinale motorische Neuron, auf die bul- 
baren Kerne und durch ihren rapideren Verlauf) beanspruchen darf. 
Es ist wohl nicht notig, diese Zusammenstellung, die auch von 
anderen Autoren bereits wiederholt gemacht ist, eingehender zu 
reehtt'ertigen. 

Ich schliesse aber aus die Dystrophia muscul. progr. (Erb) 
— weil es noch keineswegs feststeht, dass dieselbe eine Affektion der 
grauen Vordersaulen bezw. ihrer motorischen Ganglienzellen ist, auch 
w^il bei ihr der endogene Charakter des Leidens stark hervortritt; 
ebenso die Syringomyelie, die anatomisch etwas ganz anderes ist, 
als eine Affektion der grauen Vordersaulen, obgleich auch sie viel- 
fai.h auf traumatische Einwirkungen zuriickfiihrbar, allerdings hautig 
durch grobere Lasionen (Hamatomyelie u. dgl.) vermittelt ist; femer 
auch die nenrotische Muskelatrophie, die spinale Muskel- 
atrophie nach [dem Typus Werdnig-Hoffmann, und selbstver- 
standlich auch alle Falle von akuter Poliomyelitis anterior, 
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deren infektioser Charakter ja wohl fiir die Mehrzahl der Falle 
feststeht. 

Ich beschranke mich ferner nur auf die Schadlichkeiten, die in 
relativ leichten Commotionen (ohne schwere unmittelbare 
Folgen), oder in einmaligen schweren Uberanstrengungen bzw. 
in einer Kombination dieser beiden Schadlichkeiten bestehen. 
Dabei will ich aber auch den so haufig mitspielenden und theoretisch 
besonders interessanten psychischen Traumen (Schrecken, Angst 
usw.) eine gewisse Beachtung schenken, wahrend die Falle von langer 
fortgesetzten Uberanstrengungen nur schwieriger zu verwen- 
den sind. 

Meine Aufgabe ist dadurch wesentlich vereinfacht und erleichtert; 
jedenfalls habe ich sie einmal von dieser Seite angreifen wollen. 

Ich sammle also 3 Kategorien von Fallen: 

1. solche, die auf eine reine, nicht allzuschwere Erschutte- 
rung (ohne schwere und zunachst bleibende Folgen), also auf eine 
massige Commotion ohne alle Kombinationen zuriickzufiihren sind; 

2. solche, die auf reiner Muskeliiberanstrengung (besonders 
einmaliger oder nicht haufig wiederholter, dann aber auch auf langere 
Zeit fortgesetzter) beruhen; und 

3. Falle, in welchen ein Zusammenwirken dieser beiden 
Schadlichkeiten — naturlich in wechseindem Mischungsverhaltnis 
— vorliegt. 

Bei alien 3 Kategorien aber sullen und diirfen etwa mitwirkende 
psychische Traumen nicht ganz ausser Acht gelassen werden. 

Es versteht sich, dass die Fiille sorgtaltig zu sammeln und kri- 
tisch zu sichten, dass besonders die Art des Uufails und die Einzel- 
lieiten seines Verlaufs und Einwirkens mbglichst genau zu erheben sind. 

Leider aber lassen bier die Krankengeschichten und die Referate 
dariiber aus bekannten Griiuden vielfach im Stich; die Ergebnisse 
sind daher vielfach noch recht unbefriedigend. 


I. 

Ich beginne mit den Fallen von reiner leichter oder mittel- 
schwerer Commotion (ohne alle sonstigen erheblichen Einwir- 
kungen und ohne schwere Initialsymptome). Ein geradezu typisches 
und klassisches Beispiel clafiir ist der von mir seinerzeit in Wien 
mitgeteilte Fall. 1 ) 

1) 3. Jahresversatnmlung der Gesellschaft Deutscher Nerveniirzte in Wien. 
September 190!). Deutsche Zeitschrift f. Nervenbeilkde. 1910. Bd. 38. S. 261. 
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1. 2. April 1909. 35jahr. russischer Beamter ohne jede Be¬ 
la-rung, ohne Syphilis, Tabak, Exzesse, Erkaltung oder Uberanstrengnng. 
Fruher kerngesund. — Yor 3 Jahren kurz nacheinander zwei massig 
starke Traumata: 1. Fall auf den Rflcken, ohne alle weiteren Folgen; 
4 Wochen spater 2. ein Faustschlag in den Nacken, der etwas 
Schwindel, aber sonst gar nichts zur Folge hatte. Einen Monat spater 
«1i? ersten Erscheinungen, zuerst im rechten, dann im linken Arm, dann 
uter den Rtlcken und die Beine sich allmahlich ausbreitend; jetzt ein 
typischer Fall von spinaler Amyotrophie, sehr vorgeschritten. Sen- 
sibilitat Qberall normal; keine bulbaren Symptome; erhaltene, aber nicht 
sesteigerte Sehnenreflexe; keine Muskelspannungen (frOher auch fibril- 
iare Zuckungen, heute nicht); mechan. EaR der kleinen Handmuskeln 
>lektrische Untersuchung war nicht mdglich). 

Diagnose ganz klar; auch eine chronisch-progressive Poliomyelitis 
auszusebliessen. 

Also ein Fall von (2maliger) reiner, leicliter Commotion ohne 
sell were initiale Folgen, ohne Verletzung, ohne L beranstrengung, ohne 
Mitwirkung anderer Schiidlichkeiten. Der Zusammenhang mit den 
Traumen ist doch kaum abzulehnen. 

2. Nicht ohne Bedenken reihe ich hier den Fall von Remond 1 2 ) aus 
<Fm Jahre 1S89 an, den ich bereits in meiner Arbeit vom Jahre 1897 
kritisch beleuchtet habe, der aber doch wohl als eine leichte Commo¬ 
tion des ROckens infolge von zwei Humerusfrakturen bezeiclinet werden 
kaan. — 40jiihr. Mann, in der Kindheit akute Poliomyelitis aut. 
tint allsremeiner Lahmung, die bis auf StOrungen im rechten Bein ganz 
zuruekgeht. — Mit 30 und 33 Jahren je eine Fraktur des rechten 
Humerus, ohne alle Nebenzufalle. Heilung unter Callusbildung. Erst 
•3 Jahre spater eine vom rechten Arm ausgehende, auf den linken Arm 
und die Obersckenkel sich verbreitende typische spinale Amyotrophie. 

Die Bedenken, die sich hier der Annahme der traumatischen Atio- 
logie des Leidens entgegenstellen (Disposition von der spinalen Kinder- 
lalunung her, keine direkte Ersehiitterung des Ruckenmarks, grosser 
Abstand des Krankheitsbeginns von den Traumen) liegen auf der 
Hand. Yielleicht hat aber doch die von den Armtraumen ausgehende 
Ersehiitterung des Halsmarks auslosend auf die Krankheit gewirkt.— 

Nicht ohne Reserve sind auch die beiden folgcnden Beobachtungen 
von Lae hr*) hier anznreihen. 

3. (Laehr, Beob. 17, S. 739.) 20jahriger Landarbeiter, am 
10. XI. 1893 Fall vom Wagen, dessen beicle Riider ihm liber den Rucken 
eehen; nicht bewusstlos; heftige, jede Bewegung hemmende Kreuzschmerzen. 
kann aber nach einigen Tagen wieder mit Stcieken gehen; 4 Woclien 


1) Progrfes medical 1S89. Nr. 2. 

2) Uber Nervenkrankheiten nach Riiokenuiarksverletzungen, mit besonderer 
Beriieksii htigung der organischen Itiickenmarksaflektionen. Charite-Annalen 
lSTtT. S. h89—776. 
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spater die Beine wieder gut; Arme noch etwas schwach und bleiben es. 
Am 4. IV. 1896 (!) besteht noch eine atrophische Lahmung, wescnt- 
lich in den kleinen Handmnskeln, kanm in den Vorder- und Ober- 
armen; normale Sensibilitat und Reflexe; EaR. — Das Leiden scheint nicht 
progressiv zu sein. 

Es liegt hier wohl sicher eine Form der chronischen Poliomye¬ 
litis vor, deren Zusammenhang mit dem Unfall zweifellos ist; 
ob aber bloss die Commotion wirkte, oder doch vielleicht eine 
initiale schwerere Lasion (Laehr denkt an kleine Blutungen oder 
Erweichungen in der Halsanschwellung) anzunehmen ist, ist nicht zu 
entscheiden, besonders auch wegen mangelnder Beobachtung des 
Krankheitsverlauf's in den ersten 2 Jahren; deshalb ist dieser Fall nur 
mit Reserve hier zu verwenden; ebenso und noch mehr der folgende. 

4. (Laehr, Beob. 18, S. 740). 27jahr. Anstreicher, beobachtet Marz 
1897. Wiederholte Unfalle: 1891 Fall vom Reck, doppelseitige Fuss- 
verstauchung; 1894: schwerer Fall auf den RQcken, lange bewusstlos, 
14 Tage Kreuzschmerzen; im gleichen Jahr noch eine linksseitige 
Schulterluxation durch einen Fall. (Ausserdem noch Gonorrhoe, Ul¬ 
cus mit Bubo, Tabakabusus!) — Tut dann weiter Dienst als Backer, Ste¬ 
ward und Anstreicher auf Dampfern. 

Erst 1896 Krankheitsbeginn: rasch fortschreitende Entwicklung 
einer ganz typischen amyotrophischen Lateralsklerose (Diagnose 
vollkommen gesichert) bis zur Bulbarparalyse. 

Zweifellos liegen hier mehrfache Erschlitterungen des 
Riickens, ohne unmittelbare schwerere Folgen vor, aber noch andere 
komplizierende Schadlichheiten. Und doch ist der Fall kaum mit 
Sicherheit zu verwerten, weil das Leiden erst 2 Jahre nach dem letzten 
schweren Unfall begann und die genaue Beobachtung aller Anfangs- 
stadien fehlt; immerhin ist die Mbglichkeit des Zusammenhangs 
nicht mit Bestimmtheit abzulehnen. 

5. Fall von Goldberg 1 ). 43jahr. kraftiger Mann, fiel 3 m tief mit 
dem Gesass in sitzender Stellung auf (dazu noch durch einen nachrut- 
schenden Kasten ein Bruch des 4. rechten Metatarsalknochens) (19. VI. 95); 
keine schweren unmittelbaren Folgen, nur Schmerzen, Schwache, Zittrig- 
keit. Nach vielen Monaten — Pat. wurde unterdessen teils fdr einen Simu- 
lanten gehalten, teils auf traumatische Hysterie behandelt — konstatiert 
G. eine spastische Parese der Beine, r.^>l., mit Zittern im rechten 
Bein > 1.. mit normaler Sensibilitat, stark gesteigerten Sehnenreflexen und 
mit etwas Atrophie der Waden (r. ^>1.). Elektrische Untersuchung fehlt. 

Die Diagnose auf amv otrophische Lateralsklerose erscheiut 
mir nicht ganz gesichert, es konnte wohl auch nur eine spastische 


1) Fall von traumatischer, amyotrophischer Lateralsklerose im unteren Teil 
des Riickenmarks. Berl. klin. Wochenschr. 180S. Nr. 12. 
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Spinallahmung sein. Aber sicher ist wohl der Zusammenhang mit 
dem Trauma, das jedenfalis in einer ohne Anstrengung erfolgten Er- 
schiitterung ohne schwere unmittelbare Folgen bestand; das unbe- 
deutende direkte Trauma am rechten Fuss kommt gewiss dabei nicbt 
in Betracht. 

6. Fall von Hartmann 1 ), der sich nach dem Autor den meinigen 
Tom Jahre 1897 anreihen soil, was aucb mit einiger Reserve zuzu- 
g-rben ist. 

48jahr. Mann; Septbr. 1898 ErschQtterung durch eine Kugel, die 
dieHalswirbelsauleoffenbargestreiftundverletzt hat, ohne jede schwerere 
Schadigung, das mag als eine Ersch&tterung des Halsmarks gelten. 
Die Kugel senkte sich nach und nach und machte dabei Schmerzen, die 
nach ihrer Entfernung dauernd verschwanden. Nach und nach entwickelt 
sich das Bild einer Amyotrophia spin, progress, am SchultergQrtel, 
in den Armen und kleinen Handmuskeln; mit Parese, fibrillftren Zuckungen, 
normaler Sensibilitfit, erhaltenen Sehnenreflexen; leider fehlt die elektrische 
Untersuchung. 

Aber die Diagnose ist wohl nicht zu beanstanden, auch wohl 
die Erschiitterung des Halsmarks nicht; grobere Lasion des 
Ruckenmarks fehlt jedenfalis; auch Uberanstrengung spielt nicht 
mit. Der Fall kann also ohne Bedenken als hierhergehorig bezeichnet 
werden. 

7. W. Seiffer 2 ) bringt in seiner letzten Beobachtung (Fall S) 
eiue amyotrophische Lateralsklerose, die wohl hier anzu- 
reihen ist. 

43 jahr. Arbeiterin stQrzt am 9. III. 1900 von einer Leiter (ca. 4 m tief) 
ruckwarts auf die Scheunenflur: besonders auf die rechte Htlfte, 
Terstauchung des Hhftgelenks, Wunde am Knie. Abschilrfung am rechten 
Ellbosren; nicht bewusstlos. Konnte zunfichst nicht gehen (Schmerzen 
im Hfiftgelenk, dessen Beweglichkeit stark eingeschrhnkt ist). Gutachten 
im Juni 1900: Schw&che und Steifheit des rechten Beins, auch 
Schwache im rechten Arm. ROntgen negativ. Zunehmende Verschlech- 
terang. Nov. 1900: „schwere, fortschreitende Erkrankung des zentralen 
Xervensystems". 

Im Jan. 1901 wird in der Charity eine typische, bereits vorgeschrit- 
tene amyotrophische Lateralsklerose mit Bulb&rparalyse kon- 
statiert (EaR, Reflexsteigerung, Babinski, normale Sensibilitat usw.) 

Offenbar liegt hier eine tiichtige Erschiitterung des Zentralnerven- 
systems vor (aber ohne Bewusstseinsstorung!) — Ob nicht doch ein 

1) Klinische und pathologiBch-anatomische Untersuch ungen fiber die unkom* 
plizierten traumatiachen Rfickenmarkserkrankungen. Jahrbuch f. Psycbiatrie. 
1900. XIX. 8. 465. 

2) Ober organische Nervenkrankheiten nach Unfiillen. Cbaritd-Annalen 
1'03. Bd. 27. S. 542. 

Deutsche Zeitschrifi f. ^ervenheilkundc. Bd. 45. 2 
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Beckenbruch oder Hiiftgelenkstornng mit unterlief? Auch war die 
Kranke eiriige Monate vor dem Unfall einmal wegen einer „Vertau- 
bung des rechten Zeigefingers“ bebandelt worden: naheres dariiber 
feblt. tine besondere Anstrengung spielt gewiss nieht mit. — Auch 
ist dor Znsammenhang mit dem Trauma wohl sicher; bedauer- 
lich nur, dass die Anfange des Leidens (ob wirklieh Lahmung, etwa 
durch eine kleine Blutung vorbanden war?) in den ersten Wochen 
sehr mangelhaft beobacbtet sind. Der Fall kann also mit einiger 
Reserve bier eingereiht werden, obgleich die Schwere der ganzen 
Lasion (nieht gerade der Erschiitterung) und der rapide Beginn mehr 
fur eine akute, besonders auch eiue initiate Storung sprechen. 

8. Fall von Hugo Starck 1 ). 47jahr. Landwirtsfrau, fallt 1 m hoch 
auf die rechte Scbulter und den RQcken; am gleichen Abend Schmerzen 
und Schwache in der rechten Schulter UDd dem reehten Ober- 
arm, der danach bewegungsbeschr&nkt und nach wenigen Tagen lahm 
war. Schmerzen und Parastbesien schwanden nach wenig Tagen. Sen- 
gib ilitatsstorung und Sphinkterenschw&che fehlten stets. Kach 
3 Wochen fihrilliire Zuckungen, erhebliche Abmagerung der rechten Schulter- 
und Oberarmmuskulatur; Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit der 
atrophischen Muskeln, partielle EaR im Thenar und Hypothenar rechts, 
Reflexe erhalten. Weiterbin fibrillare Zuckungen auch links, fortschrei- 
tende Atrophie beider Arme und Sckultern, der Rtickenmuskeln, Bauch- 
muskeln, der Strecker an den Oberschenkeln, schliesslich Zwerchfells- 
l&hmung, Sensibilitiit stets normal, Reflexe kaum ver&ndert. Elek- 
trische Erregbarkeit teils berabgesetzt, teils partielle EaR. Exitus 
9 Monate nach dem Unfall. 

Mikroskopisch: In den Vorderhdrnern hochgradige Degene¬ 
ration und Rarefikation der motorischen Ganglienzellen, keine 
Ganglienzelle normal. Verarmung der grauen Substanz an markhaltigen 
Nervenfasern, Achsenzylinder meist erhalten, Markscheiden stark ver&ndert. 
Im Gegensatz dazu fehlen entzandliche Erscheinungen fast ganz; 
keine Hamorrhagien. Pia etwas verdickt, nicht entzOndlich. 

Hier liegt offenbar eine subakute Amyotrophia spin, progr. 
vor, die sich nach initialen Erscheinungen, die mehr einer Poliomyelitis 
ant. glichen, berausgebildet hatte; ungewohnlich rascher Verlauf zum 
letalen Ausgang, durch Zwerchfellslahmung. Es liegt ein Trauma, 
mit massiger Erschiitterung, als zweifellose, alleinige Ursache 
vor; eine besondere Anstrengung war dabei nicht vorbanden; also 
ein reiner Fall fur diese Kategorie. Ahnliches gilt von dem 

9. Fall von Giese 2 ). 39jahr. Maschinist, frQher stets gesund, ohne 

1) 29. Wandcrversammlung der siidwestdeutschen Neurologen und Irren- 
iirzte in Baden-Baden 190*1. Arch. f. Psych, und Nerv. Bd. 39. 1 (S. 36 des 
Sep.-Abdr.). 

2) Amyotrophigche Lateralsklerose nach Trauma. Deutsche med. W T och. 
1901. Nr. 37. 8. 1318. 
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sonstige Schadlichkeiten.— Mftrz 1903 ein sehr heftiges psychisches 
Trauma (durch Bruch eines grossen Schwungrades, an dem er gerade 
kschaftigt war, und wobei er durch seine Energie und Geistesgegenwart 
erfsses UnglQck verhhtete, okne selbst irgendwie verletzt zu werden). Ein 
geradezu l&hmender Schrecken macbte ihn zusammenbrechen; er war 
stundenlang geistig und kOrperlich wie gelahmt und konnte kein Wort 
sprechen. Am folgenden Tage anscheinend wieder vOllig erholt, 
zeiet er die n&cbsten Monate verhndertes Wesen, fflhlte sich oft mhde. 
(Pradisponierendes Moment.) 

Im September 1903 ein Unfall: ffcllt 3 m herab, kommt dabei 
auf die Beine zu stehen, knickt nach rechts um 'und schlagt mit dem 
Arm auf eine eiserne Platte; dadurcb eine kleine „Contusion“ oberhalb 
des Ellbogens. 

Nach einigen Wochen Nachlass der Kraft im rechten Arm, be- 
sonders in der Hand; Schmerz und Parasthesien im rechten Vorderarm. 

Am 24. Januar 1904 konstatiert man: An der rechten Hand Atro- 
phie der kleinen Handmuskeln, besonders am Thenar; Schwache 
des Handedrucks; Ktkhle, Cyanose, etwas Glossy, skin. — Etwas Hyper- 
astbesie mit Par&sthesien in der Yola manus und an der Yolarseite des 
unteren Yorderarmdrittels; Reflexe normal; noch keine EaR. — Reflexe 
an den Beinen sehr lebhaft. (Das Leiden wird fttr eine Neuritis ge- 
halten.) 

Im Marz 1904 ver&ndertes Bild: Entwicklung einer zweifellosen 
amyotrophischen Lateralsklerose (bulbar, obere und untere Extre- 
mitaten mit partieller EaR, Patellar- und Fussklonus, Spasmen, fibrillaren 
Zuckungen, bei normaler Sensibilitat). Langsam fortschreitende Ver- 
schlimmerung. 

Dieser Fall ist sehr interessant und wichtig. Die Diagnose: 
amvotrophische Lateralsklerose kann nicht zweifelhaft sein. Ihre 
Atiologie hat man sich wohl so zu denken: Das schwere psy- 
chische Trauma hat pradisponierend gewirkt; bei dem spateren 
korperlichen Trauma ist wohl das Wesentliche eine leichte 
Commotion, und die geringe Armverletzung nur nebensachlich, 
aber doch vielleicht determinierend fiir die erste Lokalisation der 
Symptome. Es ist der schon otter betonte Mechanismus; durch die 
Erschiitterung ^unachst molekulare Veranderungen, an die sich 
dann die nachfolgenden degenerativen und progressiven Vor- 
gange anschliessen. 

10. Fall von Pagenstecher (dessen Beobachtung 2). Eine sicbere 
spinale Amyotrophie, die 3 Jahre lang in der Nervenklinik beobachtet 
wurde, 

38 jahr. Schiffer; Unfall im Aug. 1900: wollte von einem Brett an 
einem Schiff abspringen, verlor den Halt, fasste aber mit dem rechten 
Ann nach dem Rand des Frachtkabns und bielt sich fest, wobei der Arm 


1) 3 Falle von posttraumatiscber chronischer spiualer Amyotrophie. Diss. 
Htidelb. Monatssehr. f. Unfallheilkde. 1905. XII. S. 1. 

2 * 
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stark gezerrt wurde. Danach nur 5 Minuten lang Par&sthesien, keine 
Schmerzen. Arbeitet weiter, kann nur den Arm nicht so gut vorwarts be- 
wegen. — Erst im Oktober 1900 deutliche Schwache im rechten Arm. 
Im Juli 1901 wurde dann beginnende spinale Amyotrophie im rechten 
Arm mit EaR, fibrillaren Zuckungen und abgeschw&chten Reflexen fest- 
gestellt. Im linken Arm nur fibrillare Zuckungen. — Januar 1902: Ober- 
greifen auf den linken Arm; fibrillare Zuckungen am OberschenkeL 
— Oktober 1903 und Febr. 1904 der gleiche Befund. — Keine bul- 
baren Syraptome. 

Diagnose also zweifellos eine Amyotrophia spin, progr. — 
auch hier hat wohl nur eine Commotion des Halsmarks durch 
eine starke Zerrung am Arm stattgefunden (vielleicht auch etwas 
(Tberanstrengung?). Eine schwerere Verletzung, Blutung oder dgL 
lag offenbar nicht vor; also auch hier wieder nur molekulare Ver¬ 
anderungen als Ausgangspunkt fur die fortschreitende Degeneration 
anzunehmen! 

Dasselbe gilt auch fur die Beobachtung 3 bei Pagenstecher: 

11. 61jahr. Glaser. Unfall Anfang Dezember 1889 (? 1899!); fallt 
mit einer schweren Leiter hin und schlagt mit grosser Wucht auf das 
rechte Knie (das nur etwas geschunden und schmerzhaft war). Keine 
unmittelbaren Folgen. Erst nach 3—4 Wochen zunehmende 
Schwhche des rechten Beins, dann des linken Beins und der 
Arme, auch des Rhckens. Nie Parasthesien, nie Schmerzen. — Seit Anfang Jan. 
1900 arbeitsunfahig. — 21. Juni 1900: weitverbreitete Amyotrophie der 
Extremitaten und des Rumpfs, mit fibrillaren Zuckungen, partieller EaR, 
mehr oder weniger Parese, aber keine vOllige Lahmung, keine komplete 
EaR. — Reflexe nicht gesteigert; Achillesreflexe erloschen. Sensibilitat 
normal. Alles ganz typisch. — Schliesslich starke Beteiligung der Atem- 
muskeln. Tod am 27. VI. 1900. — Anatomische Untersuchung. 

Die Diagnose ist hier etw r as unsicher, ich neige mehr zu der 
Annahme einer rasch fortschreitenden Amyotrophia spin, subacuta 
(ahnlich wie in dem Starckschen Fall) als zu der einer Poliomye¬ 
litis anter. subacuta; vielleicht handelt es sich um eine Zwischen- 
form. Dafiir scheint mir auch der mikroskopische Befund zu sprechen. 
Jedenfalls lag eine Erkrankung der grauen Vordersaulen vor mit 
hochgradigen Veranderungen des motorischen Neurons, bei relatiy 
geringen entziindlichen und exsudativen Veranderungen. Auch hier 
handelt es sich wesentlich um eine Commotion des Riickenmarks; 
das Plus von leichter Verletzung am Knie bedeutet wohl nichts. 

Nur zogernd kann ich hier noch zwei Falle von Nonne 1 ) an- 
fiigen, die wegen der etwas kurzen und unvollstandigen Angabeu 


1) 2 Falle von amyotrophischer Lateralsklerose nach Trauma. Verhandl. 
der 78. Naturforscherversammlung in Stuttgart 1906. Tl. II. 2. S. 190. 
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nicht sieher zu klassifizieren sind; beide Falle waren typische amyo- 
trophische Lateralsklerose, der eine mit Sektion. 

12. (Beobachtang 1.) Fall auf den RQcken beim Jagdrennen 
(nnmittelbare Folgen?). Nach 3 Monaten Beginn der paretischen Schwflche 
in den Beinen (spastische Parese), weiterhin auch in den .Armen 
(atrophische Parese der H&nde), zuletzt Bulbarparalyse. Tod nach 
1 Jahr. 

Da hier eine schwere Commotion mit nnmittelbaren Folgen 
anscheinend nicht vorlag, darf der Fall wohl zu Gruppe 1 gestellt 
werden. 

(Beobachtung 2). Schwere Kontusion des linken Vorderarms (alle 
eenaueren Details fehlen); nach mebreren Wochen atrophische Parese der 
Hand, nach 3 / 4 Jahr das klassische Bild der amyotrophischen Lateral¬ 
sklerose, mit Bulbarparalyse usw. Typischer anatomischer Befund. — 
Diesen Fall vermag ich nicht mit Bestimmtheit unterzubringen. 

13. Beobachtung von Kurt Mendel 1 ). 44jahr. Frau, frflher stets 
pe=und, niclit belastet. — 2 Unfalle. Am 30. XII. 1902 Fall von etwa 
3' 2 m Hohe auf den Boden; schlug mit der linken Kdrperseite auf, 
konnte dann allein nach Hause gehen. — 1. VII. 03: Fall mit einem 
Heuwagen, auf Stirn und Brust aufschlagend. — Keine Bewusstlosig- 
keit. Arbeitet noch bis September weiter, mit Mflhe. 

1904 wird eine amyotrophische Lateralsklerose: Atrophische 
Parese der Arme und Hflnde, mit Spasmen und sehr lebhaften Reflexen, 
spastische und atrophische Lahmung der Beine, sehr gesteigerten Reflexen, 
Babinski; Bulbarparalyse — konstatiert. 

Der Fall liegt ziemlich klar; beide Traumata waren nur massige 
Commotionen; keine Uberanstrengung (leider fehlen detailliertere 
Angaben). 

14. Fall von Hellbach 2 ). 58jahr., frflher ganz gesunder Mann; 
ohne alle sonstigen Schadlichkeiten (ausser etwas Tabak.) Unfall im 
Jahre 1905: rutscht aus, fallt auf den RQcken, Nacken- und 
Hinterkopf, wird beim Fallen an den Armen plotzlich stark ge- 
ri«>en. Keine Ohnmacht, keine Lahmung. 4 Wochen nachher Anschwel- 
lnog an der rechten Hand, vorflbergehend; Parflsthesien, Sensibilitat ob- 
jektiv ganz normal. Langsam fortschreitende Lahmung und Atrophie 
des rechten Arms und der Hand, mit EaR. — 2 Jahre spater: 
Parese des rechten, dann des linken Beins. Sensibilitat, Sphink- 
teren normal. — Spater auch Affektion der bulbaren Nerven VII, 
X nnd XII. — Schliesslich auch der linke Arm ergriffen, fibrilliire 
Zuckungen. — EaR in zahlreichen Muskeln. Reflexe normal, z. T. etwas 
lebbaft Kein Babinski Muskelspannungen fehlen. 

Die Diagnose lautete auf spinale progressive Amyotrophie, mit 
Bnlbarparalyse. — Anatomisch im Wesentliclien Ganglienzellen- 
degeneration in den Vordersflulen und bulbaren Kernen. Nichts von 

1) Der Unfall in der Atiologie der Nervenkrankheiten. Berlin 190S. S. 117. 

2) Aus der Abteilung von Dr. Curschmann, Mainz. Deutsche Zeitschr. 

t Nervenheilkde. 1909. Bd. 37. S. 221. 
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EntzQndung. Pyramidenbahnen ohne nennenswerte Veranderungen. 
— Also keine richtige amyotrophische Lateralsklerose! 

Die Diagnose muss auf progressive spinale und bulbare Amyo- 
trophie gestellt werden. — Sie schloss sich an an eine massige Com¬ 
motion, verstarkt durch eine Zerrung an den Armen, die ja auch 
als eine Art von Commotion auf das Cervikalmark wirken kann; sie 
ist zweifellos als Ursache der Krankheit anzuerkennen; eine erheb- 
liche vorausgehende Uberanstrengung war nicht vorhanden. 

15. H. Vogt 1 ). Zwei anatomiscb untersucbte Falle, von welchen Nr. 1 
der vorstehend mitgeteilte Fall von He 11 bach ist. 

Fall 2: 46jahr. Arbeiter, Sturz in einen Steinbruch (leider fehlen 
alle Details). Im Laufe der folgenden Jahre langsam fortschreitende 
atrophische Lahmung ohne Sensibilitatsstdrung usw. Die mikroskopische 
Diagnose wurde im Frankfurter neurol. Institut festgestellt. — 

Der Fall kann wohl mit aller Reserve hier eingereiht werden. 3 ) 

16. Fall von Andernach 2 ). Gesunde Frau, rutscht aus und f&llt 
auf den Rtlcken. Blutung aus der Nase, kann aber noch gehen. Hals- 
muskelkrampfe, Tremor der linken Hand. Wird scklaff und energielos 
(Hysterie!). Nach 1 Jahr Atrophie des Thenar und der Interossei 
rechts, mit partieller EaR. — Schw&che der Schultermuskeln, spater 
auch Parese mit Abmagerung des rechten Ober-und Unterschen- 
kels ohne deutliche EaR. Sehnenreflexe abgeschwacht. Diagnose wird 
auf spinale progressive Amyotrophie (event, auch Poliomyelitis ant. 
chron.) -|- Hysterie gestellt. 

Diese Diagnose ist wohl anzuerkennen; ebenso sicher auch der 
Zusammenhang mit dem Trauma; zweifellos auch hier eine 
massige Commotion, ohne schwerere Nebenlasionen. (Die Wieder- 
gabe des Falles ist etwas diirftig: offenbar wurde lange Zeit die be- 
ginnende Muskelatrophie iibersehen.) 

H. 

Falle von reiner Uberanstrengung, ohne jede nennenswerte 
Erschiitterung, ohne jedes grobere Trauma, ohne schwere Initial- 
erscheinungen. — 

1. Hierher gehort vor allem der Eingangs dieser Arbeit beschriebene 
Gutachtenfall Josef K., der ein klassisches Beispiel von dieser Atio- 
logie darstellt. 

1) Zwei Falle von Poliomyelitis ant. chron. bei Erwachsenen nach Trauma. 
Munch, med. Wochenschr. 1910. Nr. 3. S. 162. 

2) Fall von spinaler Muskelatrophie nach Trauma, kombiniert mit trauma* 
tischer Neurose. Arztl. Sachverst.-Ztg. 1910. Nr. 9. (Ref. im Neurolog. Zbl. 
1910. S. 1048. 

3) Anmerkung bei der Korrektur: Dieser Fall ist von Atwazaturow 
spater (in dieser Zeitschr. Bd. 42. S. 353) genauer, aber wesentlich vom path.- 
anatom. Standpunkt mitgeteilt worden; ergibt aber fur uns keine weiteren Ge- 
sichtspunkte. 
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Je mehr ich mich mit der Sache beschaftige, desto mehr best&rkt 
sich mir die Uberzeugung, dass die unbedeutende Quetschung der kleinen 
Handmuskeln nur von ganz nebens&chlicher Bedeutung ist, and dass hier nur 
die Uberanstrengung des rechten Arms ernstlich in Frage kommen kann. 

Falle dieser Art, die jeder Kritik standhalten, sind ungemein 
selten. Ich kann zunachst nur den folgenden Fall anfiihren: 

2. Fall von Ottendorff 1 ). Ein 28jahriger, kraftiger Hausbursche 
erleidet Ende August 1900 folgenden Unfall: w&hrend er auf einer 
Leiter steht, rutscht diese unter ihm weg und er muss sich mit 
den Handen und aufliegenden Armen an einen kantigen Trfiger 
anklammern, bis ihm nach einigen Minuten die Leiter wieder gereicht 
wird: steht dabei grosse Angst aus. Direkt nachher keine Beschwer- 
den. — Aber nach einigen Wochen Schmerzen und Parasthesien, 
Steifigkeit und Schwache in den Armen, r. > 1. Ist Anfang Juni 
1901 arbeitsunfahig. Im Marz 1901 Atrophie der Interossei usw. 
r. > 1. — Sehnenreflexe gesteigert, auch an den Beinen. Sensi- 
bilitat gut. Sprache etwas zogernd. Elektrische Erregbarkeit herabgesetzt. 
Mai 1902 Feststellung einer typischen amyotrophischen Lateral- 
sklerose mit allem, was dazu gehort (partielle EaR, fibrillare Zuckungen, 
Bulbarparalyse). 

Die Diagnose ist sicher, wurde auch auf der Nervenambulanz 
meiner Klinik festgestellt. Es handelt sich aber offenbar keineswegs 
uni ein „Trauma“ im engeren Sinne des Worts, sondern lediglich am 
eine einmalige starke Uberanstrengung, allerdings in Verbin- 
dung mit einem psychischen Trauma (grosser Angst), von Commo¬ 
tion war dabei keine Rede. Der Fall ist also vielleicht nicht ganz 
so rein wie der meinige. 

Anmerkung: Der Fall, den Pagenstecher 1. c. als Beobachtung 1 be- 
sehreibt und der in verschiedenen Referaten als ein neuer Fall von „Amyo- 
trophie durch Cberanstrengung" mitgeteilt wird, ist offenbar mit dem Otten- 
dorft'schen identisch; er ist eben an 2 verschiedenen Stellen beobachtet und 
vod jedem der beiden Beobachter publiziert worden. 

Den Fall von Doevenspeck (Miinch. med. Wochenschr. 1910. Nr. 26), 
der auch als ,juvenile Muskelatrophie durch Uberanstrengung 11 bezeichnet wird 
und der bei einem jungen Menschen, der schon als Knabe durch friihzeitige 
und jahrelange Cberanstrengung (Dreschen usw.) erkrankt sein soli, beobachtet 
wurde, kann ich hier nicht anreihen; er betrifft eine juvenile Dystrophie. 

Als ein Kuriosum und ein Beispiel unkritischer Beurteilung solcher Fiille 
erwahne ich einen Fall von Grunow (Poliomyelitis auter. (chronica u. acuta) 
bei Erwachsenen. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1901. Bd. 20. S. 333), 
der mir nach der Darstellung des Antors die Hoffnung erweckte, dass ich 
ihn hier bei der „Oberanstrengung“ einreihen konnte. Ein 16 jahriger Bursche 
wird mitten im Kirschenpfliicken (bei grosser Hitze) plotzlich von 
SchwachegefQhl in den Handen mit ganz kurz (5 Minuten) dauerndem 

1) Amyotrophische Lateralsklerose nach Trauma. Monatsschr. f. Unfall- 
heilkde. 1902. IX. S. 313. 
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Schmerz in den Armen befallen. Rasche Zunahme der Schwache, nach einigen 
Stunden auch Schwache der Beine, r. > L, vorubergehende Sphinkterlab- 
mung. Nach etwa 1 Jahr wird eine atrophische Lahmung der Arme und Beine 
konstatiert, aber mit etwas Spasmen, klonischen Sehnenreflexen der Beine, in 
einzelnen Muskeln partielle EaR. 

Die Diagnose: Akute Poliomyelitis acuta ist nickt ganz einwands- 
frei, mag aber noch hier gehen. Aber wie der Autor diese auf „Cberanstreng- 
ung“ zuruckfiihren will, ist doch ganz erstaunlich. (Von Commotion oder dgl. 
war keine Rede!) 

„Kirschenpflucken" ist doch wahrlich keine Anstrengung fur einen lOjahr. 
Burschen! Und selbst wenn es sich um etwas derartiges gehandelt haben 
sollte, so ist es doch unmoglieh, dass sofort noch wahrend der Arbeit, die 
akute entzundliehe Aflektion eingesetzt haben sollte! Es ist doch offenbar nur 
ein Zufall gewesen, dass die sonstwie erworbene infantile Poliomyelitis gerade 
wahrend dieser Arbeit zum Ausbruch kam; so gut dies gelegentlich im 
Bett, oder auf dem Spaziergang oder sonst irgendwo geschehen kann, kann es 
doch auch einmal auf dem Kirschbaum der Fall sein! Der Fall ist hier ent- 
schieden abzulehnen. 


III. 

Falle yon Commotion gemischt mit Cberanstrengung, in 
verschiedenem Intensitatsverbaltnis. 

Hierher rechne ich die beiden von mir im Jabre 1S97 (1. c.) publi- 
zierten Falle von Poliomyelitis anterior clfron., die ich nur ganz kurz 
wiedergeben will. 

1. Fall Wachter. 56jahr. Mann; Fall aufs Gesass bei gleich- 
zeitiger Anstrengung des Korpers; Suffusion am Gesass. — Zunachst 
keinerlei Folgen. Schon nach 14 Tagen beginnende Storung, vorher 
alles in Ordnung. Nach 3 Monaten das Leiden in den Beinen auf voller 
Hblie, seitdem (15—16 Monate) fast stationiir: Parese, Atrophie, fibril- 
lSre Zuckungen, komplefe und partielle EaR., normale Sensibilitat und 
Sphinkteren, Reflexe z. T. erloscken (Achill.) z. T. erhalten (Patellarrefl.) 

Genaueres s. 1. c. 

Es handelt sich um eine typische, chronisch-progressiv e 
Erkrankung des peripheren motorischen Neurons, um ein 
Mittelding zwischen Poliomyelitis anter. und spinaler Amy’o- 
trophie; — sehr unbedeutende Anklange an amyotropbische Lateral- 
sklerose. — Zweifellos das Trauma die Ursache des Leidens: es 
bestand in einer Commotion der unteren Riickenmarkshalfte wah¬ 
rend einer starkeren Anstrengung der Beine und auch des ganzen 
Korpers. 

2. Fall Matz. 38 jahr. Mann (Schmied) erleidet eine starke Zer- 
rung der Arme wilhrond einer sehr energischcn llantierung. Zu- 
niichst nur unbedeutende und rasch vortihergchende Erscheinungen von 
Sclimerz und Bewegungsstorung der Arme: arbeitete dann wie frtther, 
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Tielleieht mit einer kleinen Behinderung. Dann eine leichte Schwache, 
aach 2—3 Jahren deatliche Parese und Atrophie der ganzen Schul- 
termusknlatur und der meisten Arm- and Handmuskeln mit koni- 
plet*T und partieller EaR, minimalen fibrillaren Zuckungen und fehlenden 
Retbxen. 

Die 1. c/gegebene ausfiihrliche Epikrise des Falles fiihrt wieder 
vi dem Ergebnis, dass es sich um eine typische, chronisch-pro- 
gressive Erkrankung des peripheren motorischen Neurons 
handelt. wieder um ein Mittelding zwischen Poliomyelitis chron. 
and Amyotrophia spinal, vielleicht mehr um die erstere. Lang- 
sam progressive Entwicklung. Die traumatiscbe Atiologie ist 
aueh hier kaum zweifelhaft: heftige Erschiitterung der Arme 
nnd des Halsmarks wahrend einer starken Anstrengung der 
Arme. ohne scbwere unmittelbare Folgen. Genauere Epikrise s. 1. c. 

Hierher gehort nur nocb der 

3. Fall von E. Meyer 1 ). 59jahr., vollkommen gesunder Mann. Er- 
fihrt. wahrend er ein Pferd mit Wagen lenkt eine Verletzung am 
rcchten Fuss. Einklemmung desselben in ein gefrorenes Geleise und 
Vf-rstauchung, dabei starke (vergeblicke) Anstrengung, das Pferd 
zu kalten. konnte sich aber frei machen und weiter gehen. Keine schwere 
Commotion, keine unmittelbaren Folgen. Fuss etwas geschwollen, 
massige, vorQbergehende Schmcrzen for kurze Zeit. Alsbald wurde das 
rechte Bein etwas schwkcher, mit Par&sthesien, aber ohne Scbmerzen. 
Xach 14 Tagen wurde Schwftche des rcchten Beins konstatiert; nach 
4 1 2 Monaten Lahmung des rechten Beins, besonders des Unter- 
sdienkels. Atrophie. Kann aber mit 2 Stdcken gehen. Nach weiteren 
6 W'ochen Yerschlimmerung; auch das linke Bein wird jetzt etwas 
schwacher. 

In der Klinik wird jetzt an beiden Beinen das Bild einer atrophi- 
schen spinalen L&hmung konstatiert, ohne StOrung der Sensibilitfit und 
der Sphinkteren, mit Abschw&chung der Sehnenreflexe (Achillesreflexe 
fehlend), ohne Spasmen: eine schlaffe Lahmung mit EaR. Keine fibril¬ 
laren Zuckungen. Arme frei. 

Die Diagnose einer Poliomyelitis anter. chron. ist hier wohl 
tbenso sicher, wie ihr Zusammenhang mit dem Trauma. Dieses 
ist freilich etwas kompliziert: geringe periphere Verletzung, die 
nicht ohne Erschiitterung des Korpers abging und dabei zweifel- 
los eine starke Muskelanstrengung. 

Ich kann daher diesen Fall wohl meinen beiden ersten Fallen 
obne Zwang anreihen, da die unerhebliche Verletzung des Fussgelenks 
wohl nicht in Betracht kommen kann. 

1) Munch, med. Wochenschr. 1901. Nr. 5. S. 172. 
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Der Kiickblick auf diese Zusammenstellung zeigt leider nur ein 
recht diirftiges Ergebnis; nur in der Abteilung I habe ich eine grossere 
Zabl von Fallen zusammenbringen konnen; in den beiden anderen 
Abteilungen nur einzelne. Ich habe mir Miibe gegeben, noch weitere 
braucbbare Falle zu finden, aber es gelang mir nicbt. 

Eine kritische Durchsicht der vorhandenen Kasuistik aus der Litera- 
tur, die freilich keinen Anspruch auf absolute Vollstandigkeit erhebt, 
notigt mich, mindestens 40 Falle, die meist unter\dem Titel ^progressive 
Muskelatrophie nach Trauma" oder als Poliomyelitis ant. oder amyotro- 
pbiscbe Lateralsklerose oder Dystropbie nach Trauma oder Uberanstrengung 
publiziert oder referiert sind, als ffir meinen vorliegenden Zweck nicbt 
geeignet, abzulehnen, so interessant an sich auch viele von diesen Fallen sind. 

Ich musste sie ablebnen, weil sie eben nicht in die von mir hier 
aufgestellten Kategorien von Krankheitsformen und von traumatiscben oder 
Unfallssch&dlichkeiten passten. 

So mussten alle Falle von Dystropbie, von Syringomyelie, von Poly¬ 
neuritis, von akuter Poliomyelitis anter., von neurotischen Muskelatro- 
phien, von sog. „reflektorischen“, arthrogenen Muskelatrophien usw. weg- 
fallen; ferner die Falle mit nicbt ganz einwandsfreien oder direkt falschen 
Diagnosen, oder solche mit ganz komplizierten, gemischten Krankbeits- 
bildern, oder solche, bei welchen die Anfiinge des Leidens scbon vor dem 
Unfall bestanden. 

Andererseits schloss ich alle Falle aus, die nicht die von mir gefor- 
derten atiologischen Momente darboten, nicht auf reine Commotion oder 
reine Uberanstrengung, oder ein Zusammentreffen von beiden (boch- 
stens noch mit psvchischem Trauma) zurfickzuffihren waren; ebenso 
Falle, die nur reine Erkaltungssch&dlichkeiten (z. B. Fall ins Wasser) 
oder elektriscbe Schlfige als Ursache bezeicbneten. 

Ebenso konnte ich die Falle nicbt gebraucben, bei welchen der Zu- 
sammenhang mit dem Trauma oder Unfall nicht hinreichend 
bewiesen oder nicht einmal wahrscheinlich erschien, oder wo das 
Leiden erst jahrelang nach dem bescbuldigten Unfall begann, oder in 
welchen sich tiberhaupt die Angaben der Kranken als v8llig unglaub- 
wfirdig oder geradezu erlogen herausstellten, ferner die Falle, bei welchen 
es sich um eine irrtttmliche oder ganzlich unkritische Auffassung des 
„Traumas“ seitens des Beobachters handelt; andere, in welchen sehr kom- 
plizierte und multiple Schadlichkeiten eine Beurteilung ganzlich unmoglich 
maclien J ); dann Falle, in welchen ein sehr schweres oder mehrfaches 
Trauma mit unmittelbaren schweren Folgen eine direkte grfibere Lasion 
des Kiickenmarks wahrscheinlich machten; endlich lehnte ich Falle ab, die 
nicht eindeutig und viel zu kompliziert waren, in welchen die Angaben 
fiber Art und Verlauf des Unfalls ganz ungenfigend, oder die Beobachtung 
in den ersten Wochen, Monaten oder selbst Jahren nach dem Unfall lficken- 
haft und durchaus unvollstandig waren und zu den abenteuerlichsten Dia¬ 
gnosen ffibrten usw. 


1) Wie z. B. in einem Falle zugleich: einUberfall, Stosse auf den 
Bauch, NiederwerfeD, Fall ins Wasser und grosser Sckrecken! 
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Man sieht, wie schwierig auf diesem Gebiete die Gewinnung reiner 
and unzweideutiger Erfahrungen ist and wie vorsichtig man vorgehen muss 
bei dem Versuch, eiue genauere Einsicht in das Wesen der Vorgange bei 
solehen Unfallserkrankungen zu gewinnen. 

Es hat keinen Zweck, alle diese abgelehnten Beobachtungen im Ein- 
zelnen kritisch vorzuftlhren, so interessant auch fQr die Unfallheilkunde 
viele von ibnen sind. 

Ki-hre ich nun zu der oben gegebenen Zusammenstellung der 
Falle zuriiek, so findet sich nur in der Gruppe I (Falle mit reiner 
Commotion) eine grossere Anzahl von Fallen vereinigt, und auch diese 
sind durchaus nicht alle einwandsfrei und obne jede Reserve ver- 
wendbar. 

Jedoeh wird der Leser, wenn er die skizzierten Falle mit den 
beigefiigten kurzen Epikrisen durchgeht, doch anerkennen miissen, 
dass ein Teil der Falle, besonders Beobachtung 1, 5, 6, 8 und 11 
aaeh einer strengeren Kritik stand halten, dass die Falle 9 (wegen 
Predisposition durch ein schweres psychisches Trauma), 10. (trotz einer 
m.'glichen gleichzeitigen Anstrengung des Arms), 12. (trotz der 
liiekenhaften Beobachtung), 13. (trotz Fehlens detaillierter Angaben), 
14. iwegen gleicbzeitiger Zerrung an den Armen) und 16. (wegen 
etw;is unsicberer Beobachtung) in ihrer Verwertung kaum erheblichen 
Bedenken unterliegen. 

Etwas schwerere Bedenken liegen in den iibrigen Fallen vor: so 
in Fall 2 (wegen der friiheren spinalen Kinderlahmung): 3. (wegen 
der Moglichkeit kleiner anatomischer Lasionen im Halsmark); 4. (wegen 
verspateten Auftretens der Erkrankung); 7. (wegen mangelhafter Be- 
obaektung in der allerersten Zeit); 15. (wegen mangelnden Details). 

Aber selbst wenn wir alien Bedenken Rechnung tragen, diirfte 
doch aus der Summe aller Beobachtungen, besonders der 11 zuerst 
genannten, mit geniigender Sicherheit hervorgehen, dass einfache, 
massige Commotionen der Wirbelsaule und des Riicken- 
marks, die ohne alle sonstigen mitwirkenden Schadlichkeiten (Uber- 
anstrengung, Erkaltung, schwere Verletzung der Knochen und der 
^eichteile ohne initiale Bewusstlosigkeit und schwere initiale Sto- 
rnngen von Seiten des Riickenmarks) zur Geltung kommen, imstande 
sind, nach kiirzerem oder langerem Zwischenraum, chronisch-pro- 
pressive, mehr oder weniger rasch v«rlaufende degenera¬ 
tive Erkrankungen der motorischen Apparate im Riieken- 
mark und der Oblongata auszulosen bzw. zu verursaehen 
aho die Amyotrophia spinal, progr., die Poliomyelitis anter. subacuta 
ind ehron., die amyotrophische Lateralsklerose und die Bulbiirpara- 
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lyse). — Alle diese Krankheitsformen konnen also gelegentlich durch 
eine einfache, massig starke Commotion herbeigefiihrt werden. 

Wie das geschieht, welcher pathogenetische Weg von der Er- 
schiitterung zur Degeneration fiihrt, davon spater noch ein Wort! 

Die Falle der Gruppe II, die auf eine reine, kurzdauernde 
Uberanstrengung zuriickzufiihren waren, sind ausserst selten. 

Ich glaube nachgewiesen zu haben, dass der eingangs ausfuhrlich 
mitgeteilte Gutachtenfall K. ein einwandfreies, geradezu typisches 
Beispiel fur diese Atiologie darstellt, und ich brauche wohl nicht noch 
einmal auf die Griinde dafiir einzugehen, und speziell nicht zu wieder- 
holen, was ich gegen die Mitwirkung der unbedeutenden Quetschung 
an der Hand dabei gesagt habe. 

Einen Fall von ahnlicher Beweiskraft habe ich nur noch einmal 
aufgefunden, es ist der von Ottendorf'f (II, 2) und spater noch ein¬ 
mal von Pagenstecher kurz erzahlte; es handelt sich ja bei ihm 
nicht um ein „Tfauma“ im gewbhnlichen Sinne, sondern nur um eine 
einmalige, 4—5 Min. dauemde sehr starke Anstrengung der 
Arme, ohne jede Erschiitterung, freilich in Verbindung mit einem 
wohl nicht unbedeutenden psychischen Trauma (grosser Angst!), 
lmmerhin ist auch dieser Fall wohl iiberzeugend genug. 

Weitere reine Falle dieser Art habe ich nicht gefunden; aber die 
beiden klaren Falle (1 und 2) diirften wohl geniigen (da alle anderen 
mitwirkenden Schadlichkeiten fehlen), um mit Sicherheit zu er- 
harten, dass solche progressive degenerative Atrophien lediglich durch 
eine ungewohnlich starke Muskelanstrengung verursacht 
werden konnen. Ob das im 2. Falle mitwirkende psychische 
Trauma, das wohl nach Lage der Sache nicht als ein besonders 
schweres bezeichnet werden kann, dabei von erheblicher Bedeutung 
ist, steht dahin; jedenfalls hat ein solches in Fall 1 vollig gefehlt und 
in beiden Fallen war von Erschiitterung keine Rede. 

Die in alien Abhandlungen, Lehr- und Handbuchern liber pro¬ 
gressive Muskelatrophie wiederkehrenden Angaben, dass fortgesetzte 
Anstrengungen und Uberarbeitung eine sehr wirksame Ursache der- 
selben scion, kann ich nicht mit schlagenden Beispielen belegen; es 
handelt sich ja dabei wohl meist um langer fortgesetzte Schadlich- 
keit.cn, deren pathogenetische Wirkung nicht so ohne weiteres evident 
ist; wenn aber die Wirkung einmaliger starker Uberanstrengung in 
diesem Sinne fest/ustehen seheint, ist es wohl ohne weiteres klar, 
dass eine solche aueh den oft wiederholten und lange fortgesetzten, 
wenn aueh massigen Anstrengungen und Uberanstrengungen zukommt. 

In der Gruppe 111, in der es sich um Falle handelt, bei welchen 
Commotion und Uberanstrengung gleichzeitig wirksam werden, 
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konnte ich auch nur wenige Falle vereinigen. Zunachst unter 1. und 2. 
rneine beiden Falle vom Jahre 1897, bei welchen ja zweifellos eine 
ansgesprochene Erschiitterung vorhanden war und die betroffenen 
Miskelgebiete sich in einem Zustande energischer und ange- 
strengter Tatigkeit befanden; wie hoch diese aber eingeschatzt 
warden darf, muss ich dahingestellt sein lassen, da die Angaben iiber 
die beiden Unfalle nicbt detailliert genug sind. — Der 3. Fall lasst 
»ich. wenn auch nur mit etwas Reserve, hier anreihen; eine erheb- 
liehe Commotion war wohl nicht vorhanden, wenn auch die Ver- 
stauehung des Fusses und die energische Befreiung desselben aus 
seiner Einklemmung nicht ohne eine gewisse Erschiitterung abgegangen 
sein miigen; jedenfalls war damit aber auch eine erhebliche An- 
strengung ebenso wie mit dem Versuch, das Pferd festzuhalten, ver- 
bunden. 

Wenn uns aber Gruppe 1 und II gelehrt haben, dass sowohl die 
einfache Commotion allein, wie die einfache Uberanstrengung allein 
solohe Krankheiten herbeifiihren konnen, wird es keinem Bedenken 
unterliegen, die Falle, in welchen beide, in verschiedenen Intensitats- 
graden, zusammengewirkt haben, auch auf dies kombinierte Schadlich- 
keit zuriickzufiihren. Dariiber bedarf es keiner weiteren Worte mehr. 


Nachdem so die Tatsache der Verursachung gewisser Amyotro- 
pkien durch Erschiitterung oder Uberanstrengung (massigen Grades), 
die sehon vielfach behauptet wurde, hinreichend sichergestellt 
i.oder doch wenigstens als ausserordentlich wahrscheinlich) er- 
scbeint, taucht wieder die schon oft erorterte Frage auf, wie man 
sich denn das Zustandekommen dieser Erkrankungen bei vor dem 
Unfall ganz gesunden und arbeitsfahigen Menschen erklaren soil. 

Ich habe mich schon 1897 in meiner Arbeit dariiber eingehend 
g^aussert; aber soviel ich sehe, sind wir seitdem in der Erklarung 
J dieser Dinge nicht sehr viel weiter gekommen. lmmerhin ist doch 
die Sachlage nicht ganz unverandert. 
j In der oben erwahnten Arbeit habe ich der „Erschiitterung“ die 
! Hauptrolle zugewiesen und die gleichzeitig vorhandene energische 
Muskelanstrengung nur als ein Hilfsmoment, als eine disponierende 
oder die Lokalisation der Erschiitterungsfolge quasi determinierende 
Nhadlichkeit angesehen. 

Heute aber haben wir doch neben der Erschiitterung auch die 
Muskeliiberanstrengung fiir sich allein als ein pathogenetisches Moment 
iestgestellt, und es gilt, sich fiir die beiden Schadlichkeiten eine be- 
stinunte Vorstellung von der Art und Weise ihrer Einwirkung zu 
machen. 
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Fur die Erschiitterung allein stehe ich auch heute noeh aut 
dem 1897 von mir vertretenen Standpunkt; ich nehme, wie auch die 
meisten seitdem zu Wort gekommenen Autoren, an, dass auch schon 
bei massiger Erschiitterung gewisse molekulare, feinste Veranderungen 
in den betroffenen Nervenelementen eintreten, die — wie es die viel- 
zitierten Schmausschen Versuche ergeben haben — unter gewissen 
begiinstigenden Umstanden (wiederholte Erschiitterung, angestrengte 
Tatigkeit, gewisse toxische oder infektiose Schadlichkeiten, Allgemein- 
erkrankungen, angeborene Schwiiche oder Verminderung der Stoff- 
wechselenergie usw.) der Ausgangspunkt fiir bleibende und fort- 
schreitende, allmahlich sichtbar werdende, histologische, degenerative 
Vorgange, d. h. also fiir die chronisch-progressiven Erkrankungen 
des Riickenmarks, bzw. einzelner bestimmter Centren und Bahnen in 
demselben werden. 

Das ist ja nur eine Hypothese, in der noch mancherlei Liicken 
und Unklarheiten stecken, die noch weiter ausgebaut und vertieft 
werden muss, sich aber doch bereits ziemlieh allgemeinen Beifalls 
erfreut. 

Fiir die Erklarung der schadlichen Wirkung der Muskeliiber- 
anstrengung konnen wir m. E. zurzeit nichts besseres heranziehen, 
als die vonEdinger 1 ) mit so viel Fleiss und Scharfsinn ausgebildete 
„Aufbrauchshypothese“. Ich bin darauf schon oben in der Epikrise 
meines Gutachtenfalles (S. 8 ff.) genauer eingegangen, brauche das also 
hier nicht wieder zu tun. Diese Hypothese, die in ihren Anfangen 
schon von friiheren Vorgangern (C. Weigert, A. Pick, Ott. Rosen- 
bach, Gowers — in seinen Deduktionen iiber die sog. Abiotrophy) 
mehr oder weniger deutlich besprochen ist, scheint mir gerade auf 
die Entstehung der Amyotrophien (verschiedenster Art) in besonderem 
MaGe anwendbar zu sein; sie lassen sich der Aufbrauchtheorie wobl 
am zwanglosesten unterwerfen. 

Ich halte es daher fiir erlaubt, auch fiir unsere Falle die ein- 
malige (oder wiederholte) starke Muskelanstrengung als das- 
jenige Moment anzusehen, welches in den motorischen Apparaten 
(Neuronen und Muskeln) eine zunachst nur chemische oder 
molekulare Stoffwechselstbrung einleitet, die dann weiter 
besteht und sich zur dauernden und selbst progressiven 
Krankheit entwickelt. 

1) Vgl. besonders Edinger, Die Aufbrauchkrankheiten des Nerven- 
systems. Deutsche med. Wochenschr. 1904. Nr. 45. 49. 52 u. 1905, Nr. 1 u. 4. 
— Edinger spricht es, auch auf Grand experimenteller Erfahrungen, geradezu 
aus „dass die Arbeit unter bestimmten Umstanden zur Vernichtung von Ner- 
venbahuen fiihren kann.“ 
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Und hier begegnen wir immer wieder der Schwierigkeit, dass 
solches ja unter normalen Verhaltnissen in der Regel nicht vorkommt, 
ami wir sehen uns immer und immer wieder fast unwiderstehlich zu 
der Annahme hingedrangt, dass hier noch andere Momente mitwirken 
miissen, welche eben den normalen Ersatzvorgangen hemmend in den 
U e2 treten; als solche hat man das Verschiedenste herangezogen: 
angfborene Gewebsschwache, hereditare Veranlagung, angeborene Stoff- 
wechselanomalien, das syphilitische Virus und andere toxische und 
infektiiise Schadlichkeiten, Erkaltungen, auch psychisch deprimierende 
Einwirkungen u. dgl. Mit einem Wort: es ist die Annahme einer 
vorhandenen Disposition, ohne die man fur den einzelnen Fall 
nieht auskommen zu konnen glaubt. Immer wieder muss man lesen, 
iass cine Disposition vorhanden sein miisse, dab man sich ohne sie 
das Zustandekommen der traumatischen Erkrankung, besonders nach 
>" relativ leichten Schadlichkeiten, wie sie uns hier beschaftigen, 
nieht den ken konne! Das scheint mir doch kein geniigender 
brand zu sein! Was haben wir uns alles vor 40, vor 20, ja noch 
vor 10 und 5 Jahren nicht denken konnen und fiir unmdglich 
erklart, was jetzt klar yor Aller Augen liegt! Man denke nur an die 
zalilreiehen Entdeckungen der Naturwissenschaften, der Physik, der 
tVmie, der Physiologie, der Biologie, der Medizin, an die Kathoden- 
strahlen, das Radium, die Eiweisschemie, die Fermente, die kata- 
Ivtisehen Wirkungen, die Wunder der inneren Sekretion usw., 
welohe die Fortschritte der biologischen Wdssenschaften tagtaglich 
mthiillen! 

Man denke auch an die kolossalen Verschiedenheiten der einzelnen 
m^nsehlichen Organismen, von denen ja nur wenige als „vbllig nor¬ 
mal" gelten konnen, an die ungezahlten Moglichkeiten des feineren 
Ot-sehehens, die sich in jedem Organismus abspielen konnen, an die 
Muvliehkeit psychischer Einwirkungen, deren Wirksamkeitsgebiet wir 
mxh nicht entfernt zu ermessen imstande sind! 

In dieser Beziehung ist die Beobachtung I, 9 (Fall von Giese, 
S. IS. 19;, wo durch einen schweren psychischen Schok anscheinend die 
Krankheitsdisposition geradezu geschaffen wurde (ohne Erschiitterung, 

1 ohne Anstrengung), die dann erst bei einem spateren Trauma in 

| Wirksamkeit trat, ganz besonders lehrreich. 

I So hat auch vielleicht in dem Falle von Ottendorf (II, 2 s. oben 
S. 23) das gleichzeitige psychische Trauma die Disposition zur Er¬ 
krankung ausgelost, ebenso wie in meinen ersten Fallen (III, 1 und 2, 
$. 24) die Muskelanstrengung, die an sich w r ohl nicht uhermassig stark 
war. den Boden bereitet fur die Wirkung der gleichzeitigen Com¬ 
motion. 
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I oh will mit diesen Bemerkungen nur sagen. dass es nieht wohl 
arigeht, jedenfalls nieht durchaus ni'.tig ist. ttir alle solehe Falle eine 
sohon praexistierende. immanente Disposition gerade fur diese oder 
jene der yon mir behandelten Krankheitsformen anzunehmen. Natiir- 
Ik-h benutzen aueh meine eigenen Erwagungen diese beijueme Briicke 
uber die ,,Disposition" zur Erklarung der Pathogenese der trauma- 
tischen M uskelerkrankungen sehr gern: aber dieser ganze Gedauken- 
gang hat doeh noeh sehr viel Hypothetisches und wir miissen jeden- 
falls eifrig suehen, durch genauere Einzelbeobaehtungen, deren noch 
viele zu sammeln sein werden, und dureh tieferes Eindringen in die 
Einzelheiten des Geschehens in solehen Fallen Aufkliirung uber die 
feineren Vorgiinge zwischen dem Trauma und der nachfolgenden 
organisehen Erkrankung zu erlangen. — Jedenfalls, so glaube ich, 
miissen wir uns hiiten, bei der Begutachtung soleher Falle dem Be- 
troffenen dureh die leiehtherzige Annahme einer bei ihm langst vor- 
handenen Disposition Lnreeht zu tun, und die Bedeutung des Unfalles 
selbst all/.usehr in den Hintergrund zu draugen. 

Aber ieh will die Ausdehnung dieser immerhin hypothetischen 
Betraehtungen nieht unnbtig vergrbssern; es konnte ja noch viel 
dariiber diskutiert werden. Kienbbck hat bereits in seiner Arbeit 1 ) 
eine Keihe von beaehtenswerten Gesichtspunkten zur Diskussion ge- 
stellt, auf die ieh hier nieht niiher eingehen will, da auch sie noeh 
sehr viel llypothetisehes haben. 

Fiir jet/.t sind es besonders die Yorgiinge an dem peripheren 
spino-muskularen Neuron, welehe sieh der Erklarung darbieten; wie 
verhiilt es sieh aber mit dem cortico-spinalen Neuron, mit der Py- 
Bahn? Die ist ja zweifellos gar nieht selten miterkrankt! Viele 
Frageu tauchen da auf: ist dieselbe primar erkrankt und durch das 
gleiohe Gesehehen? 1st ihre Stbrung vielleicht ganz besonders von 
dem psychisehen Trauma abhangig? oder tritt sie vielleicht erst 
infolge der Erkrankung in den grauen Vordersaulen, riicklaufig auf? 
Wir wissen das alles noeh nieht, und die Kasuistik, die dariiber Auf- 
sehluss geben kbnnte, ist erst noch zu scbaffen. 

Die vorstehende Arbeit hat es mir wieder lebhaft zum Bewusst- 
st'in gebracht, wie ungeniigend leider noch viele Beobachtungen von 
Inlallen und Unfallsfolgen sind, w r ie haufig derartige Falle gar nieht 
wissensehaftlich und aueh nieht einmal fiir eine wirklich zutreffende 
Begutachtung verwendbar sind. Es ist deshalb ira hbchsten Grade 
wiinschenswert, dass mit Itiicksicht auf alle noeh offenen Fragen in 
jedem Falle alle Details des „Unfalls“, des ,,Trauma“, dass alle soma- 

1) 1. c. MonutHsehr. f. Unfallheilkde. 1001. VIII. 
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tisehen und psychischen Vorlaufer und Nachwirkungen, primare und 
sekundare Folgen moglichst genau ermittelt und fixiert werden. In 
dieser Beziehung kann ich nur auf die sehr richtigen Schlussbemer- 
kungen von Kurt Mendel in dessen Buche iiber den „Unfall bei 
Nervenkrankheiten“ verweisen, wenn ich mich auch seinen Anscbau- 
ungen iiber das Wesen und die Wichtigkeit der (.Disposition" keines- 
wegs ohne Riickhalt anschliessen mochte. 

Und es erscheint mir auch sehr wichtig, dass schon im medi- 
zinischen Unterricht die angehenden Arzte, die ja in der Praxis 
die erste Beobachtung und Behandlung zu ubernehmen haben, mit 
allem Ernst auf ihre fur die spatere Begutachtung so iiberaus wichtige 
Ptiicht hingewiesen werden. Es liegt darin ein nicht unerheblicher 
Teil ihrer sozialen Aufgabe beschlossen! 


j EkuUche Zeitschrifl f. Nervenheilkundc. Bd 45. 
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Aus der medizinisehen Universitatsklinik zu Breslau (Geh.-Rat Prof. 

Dr. v. Striimpell und Geh.-Rat Prof. Dr. Minkowski). 

Beitr&ge zur Klinik der Besch&ftigungslahmimgeii. 

Von 

Dr. M. Mirowsky. 

Eine Reihe von Beschaftigungsneuritiden, die wir im Laufe der 
letzten Jahre zu beobachten Gelegenheit hatten, und die zum Teil uns 
als seltene Formen beacktenswert erschienen, veranlassen uns auf diese 
praktisch wichtigen, wenn auch durch zahlreiche Mitteilungen bekannten 
Erkrankungsformen einzugehen. Die Besehaftigung kann in sehr ver- 
schiedener Weise zu Lahmungen Veranlassung geben, die bei einer 
Betrachtung der Erkraukungsform nicht nur aus theoretischen, son- 
dern auch aus praktiseh-therapeutischen Griinden voneinander scharf 
zu trennen sind. 

Zunachst kbnnen alle mogliehen direktetf traumatischen Ein- 
wirkungen auf den Nerven selbst, die durch die Besehaftigung be- 
dingt sind, zu Lahmungen fiihren (Druck, Zug, Schlag usw.), dazu ge- 
hijren z. B. die Riibenzielierlahmungen. Eine zweite Gruppe bilden 
die Falle, in denen die Besehaftigung mit giftigen Stoffen oder in 
giftigen Dampfen zu einer Erkrankung fiihrt (Blei, Arsen, Schwefel- 
kohlenstofF u. a.f. Hier kann aber die Besehaftigung noch insofern 
von besonderer Bedeutung sein, als sie durch die Art der Inanspruch- 
nahme der Muskeln lokalisierend auf die Lahmung wirkt. In einer 
dritten Gruppe konnen alle die Falle vereinigt werden, bei denen als 
veesentliehe oder einzige Ursaehe die Besehaftigung und einseitige 
Uberanstrengung bestimmter Muskelgruppen und Nerven- 
gebiete in Betraeht kommt. In diesen Fallen kann man von einer 
Beschaftigungsparese im engeren Sinne, Typus der Edingerschen') 
Theorie spreeben. Zu dieser Gruppe sind auch die Falle zu reehnen, 
wo neben der Uberanstrengung noch Sehadigungen sekundarer, 
nicht mit der Besehaftigung zusammenhangender Art hinzutreten, die 
das Entstehen von Neuritis begiinstigen, z. B. Alkoholismus, Diabetes, 
Arteriosklerose, Tuberkulose, event, lokale Druekeinwirkungen usw. 
In einer letzten Gruppe waren die Fiille zu nennen, wo eine nicht 
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gewerbliche Noxe, z. B. Alkoholismus und Infektionskrankheiten, 
die eiuzige oder wichtigste Ursache der Neuritis ist, wo aber 
die Beschaftigung fiir die Lokalisation der Neuritis von erheb- 
licher Bedeutung ist. 

Zur ersten Gruppe gebort die folgende Beobachtung: 

Fall 1. Karl K., 56 Jahre alt. Lithograph. 

Im Jahre 1901 litt Patient an Magen- und Darmbeschwerden. Seit 
2 Jahren hat er Kribbeln im rechten Vorderarra, das jedesmal von An- 
fallen von Herzklopfen begleitet ist. Es dauerte 1—2 Stunden und dann 
verlor es sich. Potus gering. Lues negativ. 

Befund: Innere Organe friscbe rechtseitige trockene Pleuritis, sonst 
ohne Besonderheiten. 

Geringer Nystagmus bei lQngerem Fixieren des Fingers. Seit 4 Tagen 
hat Pat. bestandig das GefQhl des Kribbeln in der Haut des rechten 
Ellenbogens; dieses GefQhl setzt sich bis zum kleinen Finger fort. Die 
Finger sind kalt. Objektiv ist die BerQhrungsempfindung am kleinen 
Fincer der rechten Hand schw&cher als an den Qbrigen. Leichte Pinsel- 
heruhrung und Nadelstiche fQhlt er am 5. Finger fast nicht, am 4. Finger 
etwas schwhcher als in den Qbrigen 3 Fingern. Kann nicht Knopf und 
Spitze von einer Nadel unterscheiden. Die Hypasthesie auch an der Ulnar- 
seite der Hand. Temperatursinn normal. Nervus-Ulnaris auf Druck un- 
empfindlicb. 

Keine Atrophie und MotilitQtstOrung. 

Die elektrische Untersuchung der Muskeln ohne Besonderheiten. 

Verlauf: Pat. klagt haufig Qber Schmerzen in beiden Ulnarisgegenden, 
reehts mehr als links, und Qber abgestorbene Finger. Objektiver Befund 
nnverandert. Eintaucben in kaltes Wasser ruft weder abgestorbene Finger 
noch hypiisthetische Zustande hervor. Klagen Qber Schmerz auch auf der 
Streck-, resp. Unterseite des unteren Drittel des Oberarms reehts. Zeit- 
weisc starkere Anfalle von Ulnarisparasthesien besonders nach Arm- 
beugung. 


Bei der Arbeit als Lithograph stiitzte Patient die Aussenseite 
der stark flektierten Unterarme gegen einen Tiscb, die Hande 
sind stark flektiert und vielfach ulnar abduziert, die Finger gespreizt. 
Durch diese Art der vorwiegend rechtseitigen Beschaftigung wird ein 
dauernder Zug und Dehnung am Nervus ulnaris ausgeiibt. Eine 
direkte Druckwirkung scheint dagegen nicht vorzuliegen. Dieser 
Schiidigung des Ulnaris entsprechend besteht eine subjektive und ob- 
jektive Sensibilitatsstorung im Bereiche der Endausbrcilung dieses 
Nerven, reehts mehr als links. 

Die Beschrankung der Sensibilitatsstorung nur auf die Endaus- 
breitung des Ulnaris bei hohen Schadignngen des Nervenstammes ist 
nach Remak 2 ) im Beginne der P^rkrankung gesetzmiissig, also nichts 
Auffalliges. 

Da die nervbsen Storungen schon seit Jahren bestanden, kann 
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die in der Klinik auffcretende wahrscheinlich tuberkulose Pleuritis 
rechts fur die Neuritis nicht verantwortlich gemacht werden. 

Vogt 3 ) hat neuerdings ebenfalls bei einem Lithographen eine 
Beschaftigungslahmung beobachtet, die er aber allein durch Uber- 
anstrengung erklaren will. In seinem Falle bandelt es sich um eine 
linkseitige mit Gefuhlsstorungen beginnende, dann mit schwerer Mus- 
kelatrophie im Bereiche des Daumenballens und der kleinen Finger- 
muskulatur einhergehende Neuritis (also Medianus- und Ulnarisgebiet). 

Eine der unseren scheinbar ahnliche BeobachtungCurschmanns 4 ), 
bei der die Patientin (Goldarbeiterin) iiber Parasthesien und Schmerzen 
im Mittelfinger der rechten Hand klagte, und bei der sich eine ahn¬ 
liche Lokalisation der Sensibilitatsstorung, allerdings neben Atrophie 
der kleinen Handmuskeln, im TJlnarisbereich fand, ist doch anders zu 
erklaren. Dort handelte es sich um direkte Druckeinwirkung auf den 
Ulnaris am Ellenbogen, den Patientin bei ihrer Arbeit so fest auf- 
stiitzte, dass sich dort sogar eine Bursitis entwickelt hatte. 

Von unseren Beobachtungen, die zur zweiten Gruppe gehoren, 
sollen nur die folgenden aufgefiihrt werden, da sie uns etwas Neues 
zu bieten scheinen. 

Fall 2. Gotthelf Z., 51 Jahre alt; Zinkarbeiter. 

Patient ist seit 15 Jahren in einer Zinkweissfabrik taglich 12 Stunden 
tatig. Seit einem halben Jahre leidet er an brennenden Schmerzen in 
den linken Fussgelenken, die allmahlich so zunahmen, dass er seine 
Arbeit aufgeben musste. Seitdem leidet er stets an kalten Fflssen 
und die Fussschweisse, an denen er bisher litt, haben nachgelassen. Beim 
Gehen schleppte er zunachst seinen linken Fuss und seit 8 oder 10 Tagen 
auch seinen rechten Fuss nach. Potus: 3—4 Liter Bier, 10—20 Pfennig 
Schnapps taglich. Nie Magendarmerscheinungen. 

(Jber Vorkommen von Blei oder Arsen bei seiner Arbeit, weiss 
Patient nichts. 

Befund: Innere Organe oline Besonderheiten. Kraftiger Mann, starker 
Tremor manum; motoriscbe Unruhe; macht den Eindruck eines chronischen 
Potators. Sinnesorgane: GehOr schlecbt, Geruch seit vielen Jahren ver- 
schwunden. Pupillen o. B., Hirnnerven o. B. Zunge zittert beim Heraus- 
strecken. Obere Extremitaten: Keine Livhmungen oder st&rkeren 
Paresen. Beide Daumenballen etwas abgcflacht (mager), doch keine 
Lahmungen. Sehnenreflexe an den oberen Extremitaten sehr lebhaft; 
mechanische Muskelerregbarkeit in den Daumenballen sehr lebhaft mit 
Nachdauer der Zuckungcu und fascikularem Zittern. Untere 
Extremitaten: Htlft- und Kniebeuger, Kniestrecker ohne Storungen; 
Fussbeuger (Volarflexion) kraftig, jedoch links schwacher als rechts. 
Die Zehenbeuger rechts leidlicb kraftig, links fast vdllig gelahmt. Die 
Fuss- und Zehenstrecker, Heber des ausseren Fussrandes links 
und rechts vollkommen gelahmt (einschl. Muscul. tibialis anticus). Links 
hangen die Zehen in den Endgelenken gebeugt, schlaff nach unten. Rechts 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitr&ge zur Klinik der Beschaftigungelahmungen. 


37 


dagegen deutlich Klauenstellung der Zeben. Hohlfussbildung namentlich 
links ausgepragt. Beiderseits Peroneusgegend etwas abgemagert. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft. Nervendruck- 
punkte an den nnteren Extremititten. 

Typischer Steppergang. 

Sensibilitat: Am ganzen KOrper ungestbrt nur an den nnteren 
Extremitaten: Bertthrungsempfindung am rechten Fuss von den Kn6- 
cheln abwkrts, links am Fuss nnd an der Aussenseite des Unterschenkels 
herabgesetzt. Schmerz: An derselben Stelle rechts und links herabge¬ 
setzt. Warme- und Kalteempfindung (in demselben Bereich) links 
sehr erheblich gestflrt und zwar wurde an der Aussenseite und am Fuss 
die Kalte Oberbaupt nicht empfunden, resp. Kalte stets als warm bezeichnet 
nnd nur verlangsamt nach Summation empfunden. An den Qbrigen Teilen 
des Unterschenkels ist die Kaltempfindung herabgesetzt. Die W&rme- 
ernpfindung ist in demselben Bereich stark herabgesetzt, doch anscheinend 
nirgends ganz aufgehoben. Warm wird nie als kalt bezeichnet. Rechts 
wird an der Aussenseite des Fusses Kalte ebenfalls meist als warm em¬ 
pfunden. Auf der Innenseite ricbtig bezeichnet. Die Warmeempfindung 
ist dort ebenfalls herabgesetzt, mitunter wird warm auf der Aussenseite 
als kalt bezeichnet. Drucksinn vollkommen normal. Lagesinn im 
rechten Bein ganz normal, im linken Fuss- und Zehengelenken anscheinend 
etwas herabgesetzt. Lokalisation rechts sehr gut, links am Fusse viel- 
leieht nicht ganz genau. Eine deutliche Verlangsamung der Empfindungen 
besteht for Bertihrungen und Schmerz anscheinend nicht. 

Lumbalpunktion: 150 mm Wasserdruck im Liegen, wasserklarer 
Liquor, mikroskopisch o. B. 

Elektrische Untersuchung: Faradisch, links indirekt: vom 
Nervus peroneus aus • nur Musculus peroneus erregbar, alle anderen von 
ihm versorgten Muskeln unerregbar. Direkt alle Muskeln unerregbar 
(Muse. tib. antic., peron. long.? ext. dig. long.). Galvanisch: indirekt 
ebenfalls nur Muse, peron. long, erregbar. Direkt: Muse, peron. extens. 
kalluc. tibialis anticus erregbar. Erregbarkeit (bes. der letzteren) herab¬ 
gesetzt, Zuckungen trfige; ASZ(> KSZ. 

Verlauf: Die Peronei kbnnen beiderseits nach und nach wieder etwas 
willkOrlich bewegt werden. Aktive Bewegungen stellen sich auch im Ex¬ 
tensor hallucis und digit, long, im Tibius anticus rechts nach etwa 3 Wochen 
wieder ein, links nicht 

Ein Potator, der seit 15 Jahren in einer Zinkweissfabrik be- 
sehaftigt war, zeigte eine Lahmung der Zehenbeuger der Fuss- und 
Zehenstrecker beiderseits l.>r., also des Nervus peroneus, und 
etwas weniger schwer tibialis. Dazu bestanden Storungen der 
Sensibilitat und der Schweisssekretion im gleichen Bereiehe 
(Schwinden der friiher bestehenden Schweissfusse, Auftreten von kalten 
Fiissen). An den oberen Extremitaten land sich nur eine leichte 
Erkrankung im Medianusgebiet (Daumenballen). 

Es bandelt sich also urn eine atypisch lokalisierte Neuritis an den 
nnteren (und oberen) Extremitaten, die wohl auf Zinkvergiftung 
zuriickzufuhren ist. 
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In der Literatur ist freilich iiber eine Zinkneuritis, soweit ich 
feststellen konnte, nichts bekannt. Da Zink fast immer mit Blei und 
Arsen zusammen vorkommt, so ware auch hier die Moglichkeit zu er- 
ortern, ob es sich nicht um eine Lahmung durch diese Gifte handelt. 
Jedoch weiss Patient nichts davon, dass er mit Blei oder Arsen zu 
tun gehabt hatte. Ausserdem ist die Bleilahmung an den unteren 
Extremitaten selten und betrifft besonders den Nervus peroneus unter 
Verschonung des Musculus tibialis anticus (vgl. Remak 2 )). Gerade 
dieser Muskel und die auch sonst weniger beteiligten kleinen Muskeln 
des Fusses (nur Koster 3 ) sah dieselben bei Bleilahmung befallen) sind 
hier am schwersten getrofFen. Femer ist bei Z. der sonst bei Blei- 
neuritis weniger geschadigte Nervus tibialis miterkrankt. 

Ebensowenig sind wohl Arsen und Alkohol hier die Ursachen 
der Lahmungserscheinungen, da deren Lokalisation auch fur diese 
Gifte atypisch ist. Wohl aber kann der Alkoholismus die Neuritis 
begiinstigt haben. 

Storungen der Schweisssekretion, wie sie in diesem Fall auf- 
traten, sind bei Neuritis oft beobachtet, entsprechend dem Verlaufe 
der sekretorischen Fasern fur die Schweissdriisen in den erkrankten 
Nerven. Einen sehr charakteristischen Fall beobachtete z. B. Erlen- 
meyer 6 ) bei einer nach Diphtherie auftretenden Medianusneuritis. 
Bei der sonst stark schwitzenden Kranken entwickelte sich eine 
vollige Anidrosis der Innenflache der Hand und der drei ersten gleich- 
zeitigen hypasthetischen Finger. Remak 2 ) sah diese Storung beson¬ 
ders bei traumatischen Lahmungen, und Wan del 7 ) betont ilireHaufig- 
keit bei Erkrankungen des Medianus. 

Ein weiterer Fall von Lahmung bei einem Zinkhiittenarbeiter 
(dessen stark gekiirzte^Krankengesehichte folgt), zeigt viele Ahnlich- 
keit in der Lokalisation der Lahmung mit dem eben beschriebenen. 
Auch hier wieder sind obere und untere Extremitaten befallen und 
zwar Medianus, Ulnaris und Peroneus, wahrscheinlich auch 
Tibialis (Mitbeteiligung der kleinen Fussmuskeln). Vielleicht ist 
diese Kombination von Lahmungen charakteristisch fur Zinkneuritis. 
Jedenfalls ist das Auftreten so atypischer Neuritiden bei 2 Zink- 
arbeitern auffallig. 

Fall 3. August D., 47 Jahre alter ZinkhOttenarbeiter. 

In der Familie keine Nervenkrankheiten, war stets gesund. Yor drei 
Jahren verstauchte und verbrannte sich Patient den linken Fuss im Be- 
triebe. Es trat jedoch im Laufe der Zeit keine Besserung ein, vielmehr 
verschlechterte sicli der Zustand, so dass er nur schliesslich noch mit einem 
Stocke gehen konnte. Nie bestanden Scbmerzen. Mitunter sollen Blasen- 
storungen (unfreiwilliger Urinabgang nachts) in letzter Zeit auftreten. 
Pot us massig, Lues negatur. 
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Befund: Innere Organe o. B. Die Mnskulatur ist im allgemeinen 
kraftig entwickelt, doch erscheint die Handmuskulatur beiderseits ver- 
haltnismitssig wenig kr&ftig, links bestelit deutlicher Schwund der In- 
terossei sowie Abflachung des Daumenballens. 

An beiden Unterscbenkeln erscheint die Mnskulatur an der Aussen- 
seite (Peronealmuskeln), besonders Musculus tibialis anticus, etwas abge- 
flacht, links deutlicher als rechts. Ebenso sind die kleinen Fussmuskeln 
des linken Fusses etwas atrophisch. 

Muskelkraft links: HSndedruck schwacher als rechts. 

Patient kann nur mit Hilfe eines Stockes gehen, dabei wird das liuke 
Bein, das schlaff herabh&ngt, mit Untersttitzung der linken Hand nach 
vorne gebracht. Die Fussspitze klebt am Boden, der aussere Fussrand 
wird zuerst aufgesetzt Das rechte Bein zeigt die gleiche, nur geringere 
Storung beim Gange. Samtliche Muskeln der unteren Extremitaten kbnnen 
willkurlich kraftig kontrahiert werden. Nur das Heben des seitlichen 
Fussrandes links paretiscb. Elektrische Untersuchung ergibt nur im 
Gebiete der linkseitigen Peronealmuskeln eine partielle Entartungsreaktion 
in Form von trSgen Muskelzuckungen ohne Anderung des Zuckungsgesetzes. 
Sensibilitat zeigt far alle Qualitaten am linken Fuss eine Herab- 
setzung. 

Sehnenreflexe etwas erhbht. 

Fusssohlenreflex fehlt links. Babinski tritt rechts mitunter atypisch 
angedeutet auf. Druckempfindlichkeit der Nervenstamme besteht nirgends. 

Es bestehen also die Zeichen einer doppelseitigen Neuritis im Gebiete 
des Nervus peroneus und tibialis. Die Erscheinungen sind links viel deut- 
liclier als rechts. Sie bestehen in teilweiser Lahmung der zugehfirigen 
Mnskeln, besonders der Heber des ausseren Fussrandes, sowie in Geftlhls- 
storungen in distalen Teilen dieses Nerven (Anasthesie des linken Fusses); 
Aufhebung der Fusssohlenreflexe: daneben leichte Neuritis des linken 
llnaris- und Medianusgebiets. 

Ganz anders ist der folgende Fall zu beurteileu: 

Fall 4. Pat. Robert K., 27 Jahre alt, Zinkhattenarbeiter. 
For zirka 8 Wochen bemerkte Patient, dass er bei der Arbeit den linken 
Zeigetinger und Daumen nicht ordentlich gebrauchen konnte. Einige Zeit 
spater sah er, dass seine rechte Hand herabhing, und dass er sie nicht 
heben konnte. Allmahlich entwickelte sich im Anschluss damn eine Lah- 
mung siirntlicher Finger der rechten Hand mit Ausnahme des Dauinens, 
noth spater schwoll der rechte HandrUcken an. 

Seit 12 Jahren ist er in Zinkhuttenrilumen beschiiftigt. 

Kein Pot us. 

Vor einem Jahre ist er wegen Bleikolik behandelt worden. 

Befund: Innere Organe bieten keine krankhaften Veriinderungen. 
beutlicher Bleisaum. 

Obere Extremitaten: Rechter Arm im Schulter- und Ellenbngen- 
gelenk frei beweglich. Supination fast unmoglich. Die Dorsalflexion der 
Hand ist stark behindert. Die Hand hangt leicht gebeugt und radialwiirts 
flektiert herab. Die Grundphalangen der 4 Finger steben leicht gebeugt, 
and konnen nicht gestreckt werden. Die Endphalangen werden bei Fixation 
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der Grundpbalangen gat gestreckt. Alle Bewegungen des Daumens sind 
ausfQhrbar, aber leicht behindert. Auf dem Rtlcken der rechten Hand 
sieht man entsprechend der Sehnen des Zeige-, Mittel- and Ringfingers 
eine ziemlicb Starke Schwellung von teigiger Konsistenz. Berflhrung and 
Drack aaf dieselbe ist nicht schmcrzhaft. Bei Bewegung kein Krepi- 
tieren. 

Linker Arm: Schulter, Ellenbogen o. B. Supinator paretisch. Hand- 
gelenk: Die Hand steht leicht alnar-flektiert and kann weder in der Rich- 
tung des Unterarmes gebracbt, noch radialwbrts flektiert werden. Im 
Handgelenk ist leichte Dorsalflexion mOglich. Die drei letzten Finger 
bieten keine nennenswerten BewegungsstOrungen. Dagegen sind die langen 
Zeigefinger and Daomenstrecker stark paretisch. Interossei normal. Ab- 
duktion des Danmens stark behindert Flexion und Opposition gut. Es 
besteht leichter Tremor beider Hande. Die rohe Kraft in den Armen ist 
deutlich herabgesetzt. 

Die Gegend des Gelenkes zwischen 4. Metacarpus and Grandphalang 
des 4. Fingers ist leicht geschwollen. 

Sensibilitat: o. B. 

Die elektrische Untersuchung ergibt Herabsetzung der elek- 
trischen Erregbarkeit fllr den faradischen und galvaniscben Strom im 
ganzen Radialisgebiet an beiden Armen. Die Streckmuskeln des 4. Fingers 
der rechten Hand und Zeigefinger und Daumen der linken Hand zeigen 
vollstandige Entartungsreaktion. 

Verlauf: im allgemeinen unver&ndert geblieben. 

Im Gegensatz zu den beiden, oben erwiihnten Fallen, liegt eine 
typische Bleiliihmung bei einem Zinkhiittenarbeiter vor. Der 
Patient stammt aber aus einer anderen Gegend und anderem Betrieb. 
Die Diagnose der Bleineuritis kann umso sicberer gestellt werden, als 
Patient friiher eine Bleikolik durcbgemacht bat und noch jetzt ein 
deutlicher Bleisaumen sich fand. Auch die Art der Lahmung ist die 
einer typischen Bleiliihmung, doppelseitige Radialislalimung. Sie zeigt 
allerdings durch die Art der Beschaftigung besondere Eigentiimlieh- 
keiten, indem die Supinatoren erkrankt sind, wahrend bei der Blei- 
liihmung der Schriftsetzer die Supinatoren verschont bleiben. Schon 
Bittorf 7 ) und Teleky 8 ) machen darauf aufmerksam, dass das Frei- 
bleiben oder Mitbefallensein der Supinatoren nur durch die Art der 
Beschaftigung entschieden wird,.d. h. es wird in den Fallen, wo der 
Supinator gebraucht wird, auch der Supinator bei Bleivergiftung mit 
erkranken. Gerade fur die Bleiliihmung liessen sich zahlreiche Bei- 
spiele dafiir anfiihren, dass die Lahmung ihre Lokalisation durch die 
Art der bei der Beschaftigung beteiligten Muskeln erhalt (Bittorf 8 ), 
Teleky 9 )). 

Die Schwellung des Handriickens, die von einer Sehnen- 
scheidenentziindung herriihrt, ist ebenfalls bei Bleineuritis haufig. 

Die wesentlichen Differenzen in den Krankenbildern der drei 
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Zinkhiittenarbeiter bei annahernd gleichartiger Beschaffcigung sind 
vielleicht ein weiterer Beweis fur die Verschiedenartigkeit der vor- 
liegenden Noxen £Zink uud Blei). 

Als reine Uberanstrengungslahmungen im Sinne der 
Edingerschen Aufbraucbstheorie sind die folgonden Falle zu be- 
traehten. 

Fall 5. Pat. Simon B., Eisenbahnschaffner, 47 Jahre alt. 

Familienanamnese und sonstige frOhere Krankheiten des Patienten okne 
Belang. Angeblich kein Alkoholmissbrauch. Pat. erhielt durch eine zu- 
schlagende TQr eines Packwagens vor 3V2 Jahren einen starken Sclilag 
den rechten Ellenbogen. Der Arm war ibm sofort „abgestorben“, 
dagegen sollen Bewegnngseinschrftnkungen erheblicher Natur unmittelbar 
damach nicht bestanden haben. Nach 14 Tagen erst bemerkte Pat. eine 
sob were im rechten Unterarm und Hand. Er konnte nicht heben und an- 
tVsen, wiihrend das GefOhl teilweise zurftckkehrte. Die Schwftche im 
Arme wurde schliesslich so erheblich, dass Pat. von seinem Dienst als 
Zugschaffner zurQcktreten musste. Er wurde dann als Stationsschaffner 
verwendet. Er war dabei in den letzten Jahren dauernd als Durch- 
Incher der Babnkarten am Bahnsteig beschaftigt. Er tat dies immer 
ciit der rechten Hand, besonders mit dem Daumenballen. In den letzten 
•Jahren merkte er eine Abnahme der Kraft der rechten Hand und 
krampfartige Zustande des rechten Daumenballens. 

Befund: Mittelgrosscr Mann in gutem Erniihrungszustand. Innere 
Organe: ohne Besonderheiten. 

Kervenstatus: starke Atrophie der 3 letzten Lumbricales, der In- 
terossei und des ganzen Hypotenar. Die Muskeln sind weder galvanisch, 
ncoh faradisch indirekt erregbar, direkt komplete Entartungsreaktion. 
B-mentsprechend vermag Pat. weder die Finger zu spreizen, noch zu 
vereinigen. 

Der Daumenballen ist rechts etwas flacher als links und zeigt bes. 
nach Bewegung leichtes bOndelfOrmiges Wogen in seiner Muskulatur. 
Opposition und Flexion des Daumens leicht paretisch. Mechanische Mus- 
keierregung des Opponens und Flexor poll, brevis, zeigt typische Nach- 
■iauer der Zuckung. Der Tetanus ldst sich unter deutlieken Muskelwogen. 
Fbenso Nachdauer und faszikulftres Wogen bei elektrischer Reizung. 

Sensibilitat: im Bereiche der letzten 2 Finger volar und 3 Finger 
dorsal rechts for BerOhrungen, Druck, Schmerz und Temperatur erloschen, 
hezw. intensiv herabgesetzt. Geringe Sensibilitatsstdrungen anscheinend 
iuch an der Ulnarseite des Handrttckens. 

Die Sehnenreflexe sind normal. Hautreflexe lebhaft. Der Plantar- 
reflex schwer ausldsbar. 

Es bestebt hier eine alte traumatische Ulnarislalimung zu 
der sich eine isolierte Medianusneuritis im Bereiche des rechten 
Daumenballens gesellt hat. Diese letztere ist als reine Uberan- 
strengungslahmung zu betrachten, da Pat. als Stationsschaffner 
die Bahnkarten durchlochen musste, wobei er den Daumen ulierniiissig 
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anstrengte. Diese Anstrengung des Daumens war bei ihm deswegen 
besonders gross, weil die Unterstiitzung der Arbeit des Daumens dureh 
die letzten Finger der Hand infolge der alten, dort bestehenden Lah- 
mung wegfieL 

Die Erkrankung im Medianusgebiet zeigte dabei Symptome, wie sie 
Bittorf 10 ) in seiner Arbeit iiber Muskelkrampfe peripheren Ursprungs 
als einen Ausdruck einer Neuritis besonders bei gleicbzeitiger Muskel- 
anstrengung beschrieben hat. Diese Beobachtung Bittorfs 10 ), wurde 
von Grund 11 ) u. a. bestatigt, der auch bei anatomischer Untersuchung 
des Muskels in einem solchen Falle Veranderungen desselben gefunden 
hat. Vielleicht ist die Neuromyositis als Ursache der Beschaftigungs- 
atrophie, deren Vorkommen Oppenheim 12 ) zuerst vermutete und 
Bittorf 8 ) durch eine Beobachtung feststellte, nur ein Zustandsbild 
der pseudomyotonischen Form der Neuritis. 

Fall 6. Reinhold Z., 40 Jahre alt, Webermeister. 

Seit 1^2 Jabr hat Patient ein Gefdhl von Eingeschlafensein und Un- 
empfindlichkeit in der rechten Thoraxhalfte und im rechten Unterarm. Vor 
einem Monat traten nachts Lahmungserscheinungen ein und Patient konnte 
am Morgen die rechte Hand nicht in der gewOhnlichen Weise gebrauchen. 
Die Hand hing schlaff herunter. Die Unempfindlichkeit an der Brust und 
Unterarm besteht nocb. Mit Giftstoffen hat Patient uichts zu tun. Alkoho* 
lismus besteht angeblich nicht. 

Befund: Mittelgrosser Mann in gutem Ernahrungszustand. Senso- 
rium frei. Innere Organe ohne Besonderheiten. Reflexe 0 . B. 

Motilitat: rechter Arm: die rechte Hand hangt extrem gebeugt herab. 
Handedruck rechts geringer als links, jedoch nur bei berabhangender. 
nicht bei dorsalHektierter Hand. Die Strecker der rechten Hand sind ge- 
lahmt, ebenso die der erstcn Fingerphalangen. Die Radialwartsbeweguug 
der rechten Hand ist unmoglich. Die Supination der Hand des gestrekteu 
Yorderarmes schlecht. Die Beuger des Vorderarnies kraftig. Bei Beugen 
des Vorderarmes in Mittelstellung tritt der Supinator longus nicht, wie auf 
der gesunden Seite hervor. 

Die tlbrigen Bewegungcn der Finger und des Vorderarmes normal. 
Am tlbrigen Korper keine motorisehe Storung. 

Sensibilitat: Geftlhl von Eingescldafensein im ganzen Gebiet des 
Vorderarmes sowie auch der Rilckenflache der Hand und der Finger. 
Auf der Dorsalflache des Vorderarmes sowie der Hand und der Finger 
besteht eine Ilypalgesie. auf der Volarflache des Vorderarmes und der Hand 
wird dagegen spitz und stumpf gut unterschieden. Temperatur in den- 
selben Bezirken wie Schmerzsinn aufgehoben. Im Bereiche des 2. bis 
10. Dorsalnerveil besteht auf der rechten Thoraxhalfte Hypasthesie fur 
Pinselberuhrung und Ilypalgesie. 

Elektrischc Untersuchung: Herabsetzung der faradischen Erreg- 
barkeit in den durch den Radialis versorgten Muskeln des rechten Vorder¬ 
armes. Direkte und indirekte galvanische Reizung des Radialis, prompte 
Zuckungen, nur etwas herabgcsetzte Erregbarkeit. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrage zur Kliuik der Beschaftigungslahmungen. 


43 


Es besteht demnach eine vollige motorische Lahmung des rechten 
Nervus radialis und Sensibilitatsstorungen im Dorsalgebiet dor 
rechten [Hand and im Bereiche der Dorsalnerven (2— 10) (Hyp- 
asthesie und Hypalgesie). Bemerkenswert ist auch hier die Mitbetei- 
ligung des Supinator longus. 

Da wir keinerlei sonstige Ursachen fiir diese Radialislahmung und 
ftir die Sensibilitatsstorungen am Thorax finden, auch keine Vergif- 
tung oder Drucklahmung vorliegen kann, so ist anzunehmen, dass die 
Bt-isohaftigung allein die Ursache dieser Erkrankung ist. So ist die 
Einseitigkeit der Lahmung und die eigentiimliche Lokalisation der 
Sensibilitiitsstorung verstandlich. Als Webermeister musste er gerade 
die reehte Hand und durch Fiihrung des SchifFchens die Extensoren 
besonders in Anspruch nehmen. So kam es zur Radialislahmung, ein- 
sohliesslich des Supinators. Die Sensibilitiitsstorung betrifft dagegen 
nicht nur das Gebiet des Radialis an der Hand, sondern den ganzen 
Handriieken. Dazu treten noch Sensibilitatsstorungen am Thorax, bei 
deren Entstehung moglicherweise das Scheuern der Kleidung am 
Rumpf Dei Bewegungen des Armes eine Rolle gespielt hat. 

Zu dieser Gruppe sind auch die beiden folgenden Beobachtungen 
zu reehnen. 

Fall 7. Helene L., 20 Jahre alt, Kontoristin. 

FrQher immer gesund. Vor 6 Monaten verspQrte Patientin, die 
daaernd mit Schreibarbeit beschaftigt ist, Schmerzen im rechten Daumen, i 
Knirschen und Knacken bei Bewegungen, spiiter strahlten die Schmerzen 
in den ganzen rechten Arm aus. Pat. konnte daher ihrem Beruf als 
Kontoristin nicht mehr nachkommen. Sie wurde wegen Sehnenscheiden- 
en r zhndung behandelt Als Patientin wieder versuchte, die Hand zu ge- 
brauchen, traten die Schmerzen und die Bewegungsunfahigkeit wieder ver- 
starkt auf. 

Befund: Mittelgrosse Pat. in mittlerem Ernahrungszustand. Innere 
Organe o. B. 

Die Hirnnerven o. B. 

Sehnenreflexe lebhaft. 

Reehte obere Extremitiit ohne Storung frei, nur im 1.Metakarpal- 
gelenk and im 1 . Karpophalangealgelenk Schmerz bei Bewegung. Keine 
Atrophien. 

Hechter Daumen auf der Dorsalseite basal etwas verdickt. Keine 
R jtung. Grobe Kraft rechts etwas geringer als links. Kein Tremor, keine 
Zuokungen, keine Ataxie. 

Sensibilitat: Rechter Ober-und Unterarm oberes Drittel vdllig 
intakt. im uuteren Drittel allgemeine Hypiisthesie. Richtige Angahen auf 
der Volarseite, unsichere Angaben auf der Uluarseite und Radialseite. 
Vollig aufgehobenes BerOhrungsempfinden am Daumenrticken und Daumen- 
ballen; l.und2. Daumenglied: Beriihrungsempfindungen herabgesetzt. An 
Hand und Fingern richtige Angaben, jedoch gibt Pat. an, dass sie die Be- 
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rtthrungen an den Grnndphalangen der Finger besser. spare, als in den 
ingerspitzen, dort unsichere Angaben. 

Temperatnrsinn: Nnr am Danmenballen and Daamen selbst ge- 
stOrt, wo kalt and warm verwechselt wird and die Antworten oft zOgernd 
and falsch erfolgen. Schmerzsinn: Im mittleren and unteren Drittel des 
Unterarmes am Danmenballen am Daamen selbst herabgesetzt resp. auf- 
gehoben. (Stich wird als Bertthrnng oder leichter Druck empfunden). 
Lokalisation am Arm and Hand intakt. Passive Bewegangen werden 
im Metakarpalgelenk and Grandphalanx des Danmens unsicher angegeben. 

Die rechte Hand fQblt sich etwas warmer and feuchter an, als die 
linke. 

Verlauf. Durch Heisslaftbader der rechten Hand geringe Besserung 
der Schmerzen, die Bewegung noch bekindert and schmerzhaft Beirn 
Schreiben nehmen die Schmerzen zu. 

Fall 8. Pat. M. S., 42 Jalire alt, Schreiber. 

Seit einem Jahr bemerkt Pat., der daaernd mit Schreibarbeit be- 
schaftigt ist, ein allmahliches Schwacherwerden der rechten Hand. An- 
fangs traten krampfartige Schmerzen in der rechten Hand auf, die aber 
wieder mit dem Fortschreiten der Krankheit nachliessen. Jetzt besteht 
vflllige UnmOglichkeit zu schreiben. Vor zwanzig Jahren Lues. Kein 
Trauma nachweisbar. Mit Blei oder Arsen hat Patient nichts zu tun 
gehabt. Kein Alkoholismus. 

Be fond: Innere Organe o. B. Hirnnerven normal. Untersuchung 
der Sensibilitat und Motilitat ergibt am ganzen KOrper mit Ausnahme 
der rechten Hand normale Verhaltnisse. 

An der rechten Hand starke Atrophie des Kleinfingerballens 
und der Musculi interossei. Bewegungen im Handgelcnk (Beugung, 
Streckung, Abduktion, Adduktion) o. B. Bewegungen der Finger (Beu¬ 
gung und Streckung der Finger) o. B. Adduktion des kleinen Fingers 
erschwert, der anderen Finger normal. Abduktion der Finger un- 
mflglich. Bewegungen des Daumens: (Beugung, Streckung, Abduktion) 
o. B., nur die Adduktion etwas erschwert. Opposition gut. 

Demnach sind hauptsachlick die Interossei, Lumbricales und die 
Muskeln des Kleinfingerballens befallen. Diese sind faradisch anscheinend 
vOllig unerregbar, letztere bes. interossei zeigen galvanische Entartungs- 
reaktion mit Umkehrung der Zuckungsformel. 

Die Sensibilitat zeigt an der Ulnarseite der rechten Hand und am 
4. und 5. Finger anscheinend geringe Herabsetzung der Bertthrungs- und 
Schmerzempfindung. 

Es hatte sich demnach bei dem Schreiber (Fall 8) eine Schwache 
der rechten Hand allmahlieh entwickelt, die zuletzt das Schreiben un- 
moglich machte. Es fand sich starke Atrophie des Kleinfingerballens 
und der Musculi interossei rechts, mit Entartungsreaktion. Die Sen¬ 
sibilitat war dagegen fast vollstiindig intakt. Es besteht also eine 
fast rein motorische Endneuritis allein im Bereiche des Nervus 
ulnaris. 
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Wahrend man friiher yorwiegend den Schreibkrampf als funktio- 
nelle Erkrankung betrachtete, bat Koster 13 ) vor allem darauf bin- 
gewiesen, dass doch wenigstens in einem Teil der Falle eine neuri- 
tische Erkrankung anzunebmen sei. Er teilt selbst dort einen Fall 
mit. der dem vorstehenden ahnelt, insofern es sich auch um eine rein 
motorisehe Neuritis handelt, allerdings mit gleichzeitiger Erkrankung 
Fom Nerrus radialis und medianus. Benedikt 15 ) hat sich ebenfalls 
fur eine neuritische Grundlage mancher Falle ausgesprochen und be- 
zeiohnet die hier yorliegende Form als paralytische, da bei solchen 
Patienten weder Krampf noch Zittern yorausgeht. Haufig besteben 
bei dieser Form Schmerzen, die bis zur Schulter reichen, wie auch 
in unserem Fall. 

Im Gegensatz zu diesem Patienten handelt es sich bei der Patientin 
(Fall 7), die ebenfalls Schreiberin war, um eine fast rein sensible 
Neuritis, besonders im Daumen und Radialisgebiet yerbunden mit 
Tasomotoriscben Storungen (die recbte Hand fiihlte sich warmer an 
als die linke) und Hyperhydrosis im Bereiche der Sensibilitatsstorung. 
Die grobe Kraft des ganzen Arms schien etwas herabgesetzt. Diese 
Hyperhydrosis ist wieder als Reizerscheinung bei Neuritis zu be- 
tracbten. Sie kann in Anidrosis iibergehen wie Fall 2 zeigt. 

Wegen dieser umschriebenen Hyperhydrosis im Bereiche der Sen- 
fibilitatsst5rung scheint eine hysterische Grundlage des Krankheits- 
bildes bei Fall 7 sicher ausgeschlossen. 

Die Sehnenscheidenentzundung ist Folge, nicht etwa Ursache der 
Neuritis (vgl. Fall 4). Die Ursache der Erkrankung ist wobl in beiden 
Fallen allein die IJberanstrengung. Freilich muss dabei bisher uner- 
klart bleiben, warum sie in einem Fall rein motorisch und im Ulnaris- 
gebiet, im anderen Falle sensibel und im Radialisgebiet sich lokali- 
sierte. In Fall 8 konnte man daran denken, dass vielleicht Patient 
durcb festes Auflegen des Armes beim Schreiben einen Druck auf den 
Ulnaris mit ausgeiibt bat. 

Jedenfalls scheint eine Neuritis beim Schreibkrampf doch haufiger 
in sein, als man friiher annabm. Vielleicht gehoren die echten 
St-hreibkrampfe teilweise zu den Muskelkrampfen im ersten Stadium 
einer Reizung und Schadigung des peripheren Nerven (Bittorf 10 )). 

Die folgende Beobachtung (9) kann als Beispiel fur die Uber- 
anstrengungslahmungen gelten, bei denen eine nicht berufliche Schad- 
h hkeit die Disposition zur Erkrankung schafFt. 

Fall 9. Patient Josef J., 40 Jahre alt, Steinsetzerpolier. 

Anamnese: In der Familie sollen Nervenkrankheiten nicht vorge- 
kommen aein. Bis zum 17. Lebensjahre war Pat. gesund. Damals soil 
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cr sich Sehnenzerrung am Rficken zugezogen haben. Vor 6 Jahren 
Lungen- und BrustfellentzQndung. Zar selben Zeit GonorrkOe. Vor einem 
Jabre litt er 9 Wochen lang an rheumatiscken Sckmerzen im Krenz und 
linken Bein. Id seinem Beruf bearbeitet er mit einem 6 kg schweren 
Hammer Steine. Den Hammer muss er fest in die Hand nehmen und 
beim Klopfen- Drehbewegungen im Unterarm ausQben. Diese Arbeit be- 
treibt er seit ca. 22 Jahren. Die rechte Hand wird dabei stark er- 
schfittert, besonders in den letzten 2 Fingern, mit denen er nicht ganz 
so fest zufasst. Die Erschotterung der Finger resp. der reckten Hand 
war nun oft so heftig, dass Patient abends nach der Arbeit oder noch am 
n&chsten Morgen Schmerzen in der Hand verspfirte. In den letzten 
Jahren steigerte sich die Arbeitsleistung. Zeitlich fallt damit der Beginn 
der jetzigen Erkrankung zusammen. Vor ca. 10 Wochen gesellte sich zu 
den durch das „Erschellen“ der rechten. Hand kervorgerufenen Schmerzen 
nach der Arbeit, Abstumpfung des GefOhls im rechten 5. Finger, zugleich 
wurde das Endglied dieses Fingers krumm, und konnte nicht mehr ge- 
streckt werden. Bald wurde auch das 2. Glied befallen; nach 3—4 Wochen 
gingen die Gefftlsstdrungen und die Verkrttmmung auch auf den 4. Finger 
fiber. Seit kurzem auf den 3. und in geringerem MaBe auf den 2. Die 
rechte Hand magerte dazu ab, die Zwischenraume am 4. und 5. Finger 
zuerst (etwa seit 10 Wochen), der Raum zwiscken Zeigefinger und Daumen 
rechts seit etwa 4 Wochen. Zurzeit besteht ein kontinuierliches leises 
Schmerzgeffihl, dass sich bei kaltem Wetter steigert und zuweilen in die 
Ulnarseite des Unterarms ausstrahlt. Geffihllosigkeit neben einem ge- 
wissen Kiiltegefttkl besteht vom 5. bis 3. Finger, sowie im Kleinfinger- 
ballen und im Handrficken im Bereiche des 3. bis 5. Metacarpus bis zum 
Handgelenk. Sonstige nervose StOrungen bestehen nicht. Potus: erheblich, 
in den letzten Monaten bis 1 Liter Schuaps tfiglich. 

Befund: grosser, krfiftiger Mann von Trinkeraussehen, stark schwitzend. 
Etwas Tremor alkoholicus. Pupillen: rechte etwas weiter als die linke, 
roagieren. Ausgesprochene degenerative Ohrform. Die Zunge zittert beim 
Vorstrecken. Starke Schlangelung der peripheren Arterien. Radialis 
gansegurgelartig verdickt. Leber Oberragt 2 Querfinger den Rippenbogen, 
ffihlt sich derb an. Innere Organe sonst ohne Besonderheiten. 

Nervenstatus: Untere Extremitiit: Muskulatur, Reflexe normal, 
nur geringe Druckschmerzheftigkeit der Nervi crurales beiderseits. 

Ob ere Extremitiiten: links: Muskulatur krhftig entwickelt, nur 
ersclieint das letzte Spatium interosseum etwas eingesunken. Triceps 
und Periost-Vorderarmretiex lebbaft. Mechanische Muskelerregbarkeit 
lebhaft. 

Rechts: Cucullaris, Supra- und Infraspinatus gegen links ohne 
Unterschied. Dagegen ersclieint der rechte Deltoideus etwas schw&cher 
als der linke. Oberarimnuskulatur nicht atrophisch, etwas schlaffer als 
links (reclits Umfang: 2<> 1 , 2 cm, links 27 1 / 2 ). Unterarmmuskulatur rechts 
in der Gegend d('s Supinator longus und der Kxtensoren etwas einge¬ 
sunken. Umfang S cm unterhalb des Olekranon links 26*/ 2 , rechts 
25V2 cm. 

Hochgradige eingesunkene Spatia interossea und starke Atrophie der 
Kleintinger- und Daumenballen-Muskulatur. besonders Opponens und Ad- 
duktor pollicis brevis. Kein faszikuliires Zittern in der Ruhe. Die Hand 
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zeijrt beginnejide Krallen and Affenhandstellung. Finger in den Grundge- 
lenken hyperextendiert, in den Endgelenken mhssig flektiert. Die letzten 
Finger stehen gespreizt ab und kflnnen nicht aneinander geschlossen 
werden. Keine Druckemfindlichkeit der Muskeln. 

Motilitat und Kraft: In alien Muskelgruppen des Armes ungestOrt 
rait Ausnahrae des Supinator longus rechts, der etwas schw&cher als links 
ist. Die Endglieder des 2. bis 5. Fingers kOnnen nicht gestreckt werden. 
Die Adduktion des 4. und 5. Fingers ist bei gleichzeitiger Streckung der 
Finger nicht mOglich, dagegen bei Faustschluss. Adduktor pollicis brevis 
rechts stark paretisch. Abduktion und Flexion des Daumens ist gut. 
Opposition des Daumens stark beschrankt — Triceps-, Vorderarm-, 
Periostredexe r. eher > 1. Handedruck rechts sehr schwach, doch ist 
Faustbildung mdglich. Starke Hornbildung der rechten Hohlhand. 

Elektrische Untersuchung: Faradisch indirekt rechts: Medi- 
anns (Opponens) und Radialisgebiet ausser Supinator longus mit mittel- 
siarken Stromen erregbar. Ulnaris, partiell und nur mit sehr starken 
Sir-Jmen erregbar, Interossei nicht erregbar. Direkt: Deltoideus, Biceps, 
Triceps, Extensor digitorum und Flexor digitorum und Carpi normal; 
herabgesetzt: Supinator longus, Opponens pollicis; nicht erregbar sind: 
Interossei, Adduktor pollicis brevis und die Muskeln des Kleinfingerballen. 
Galvanisch: Direkt: Deltoideus, Biceps, Triceps, Extensor digitorum, 
Flexor digitorum longus KSZ > ASZ, Zuckungen blitzartig, Supinator 
longus ASZ = KSZ, Zuckung nicht trage. Adduktor pollicis brevis: Er- 
reebarkeit herabgesetzt. Zuckungen etwas trage. KSZ > ASK. Opponens 
pollicis stark herabgesetzt KSZ O ASZ (Zuckungen nicht deutlich trage). 
Adduktor pollicis: Zuckungen sehr trage, jedoch KSZ O ASZ. Interosseus I: 
Zuckungen trage herabgesetzt KSZ > ASZ Interosseus IV und Y: Zuckungen 
trage. KSZ etwas starker als ASZ. Kleinfingermuskulatur: ASZ O KSZ, 
Zuckungen sehr trage. Mechanische Muskelerregbarkeit: trage Zuckung 
okne Nachdauer und Flimmern). 

Mechanische Muskelerregbarkeit lebhaft, im allgemeinen ohne 
Flimmern, nur deutliche schmerzhafte Dauerkontraktionen des Adduktor 
pollicis rechts. 

Sensibilitat nur im Bereiche der rechtcn Hand und am 4. und 5. 
Finger gestArt und zwar besteht dort Hypasthesie und Hyperalgesie. Kalte- 
-mplindung gesteigert und verlangsamt. Warmeempfindung nur verlang- 
‘amt (dieses auch am 2. und 3. Finger). Gelenksensibilitat am 4. und 
5. Finger herabgesetzt. Stereognose dort stark gestort. Drucksinn herab- 
st^etzt. Die ulnare Seite der Hohlhand rechts schwitzt stark, und eben- 
; o die Yolarseite der letzten 2 Finger. 

Patient klagt immer Qber KaltegefQhl im Ulnargebiet der Hand und 
zwar auch bei BerOhrung an der Luft usw. Entsprechend der Zone von 
Hyperasthesie fflr Kalte; die Warmeempfindung ist dort normal, jedoch zeit- 
wcise stark verlangsamte Leitung. 

Yerlauf: Langsam geringe Besserung der Motilitat rechts, so dass 
aur noch 4. und 5. Finger im Grundgelenk etwas hyperextendiert und in 
*1-n Endphalangcn gebeugt gehalten und noch nicht ganz gestreckt werden 
kotinen. Der kleine Finger steht noch immer abgespreizt und kann 
nicht an dem 4. Finger adduziert werden. Die Bewegungen des Daumens 
?ind dagegen fast vollkommen normal, Opjiosition kauin nocli gestort. 
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Die Atrophie des Adduktor pollicis brevis ist noch sehr deutlich. Ebenso 
die starke Atrophie der letzten 2 Spatia interossea. 

Mechanische Entartungsreaktion des Adduktor pollicis brevis nocli 
sehr deutlich, aber weniger stark als frllher. Mechanische Entartungs¬ 
reaktion im Kleinfingerballen nachweisbar, Steigerung der mechanischen 
Erregbarkeit am Daumenhalleu. 

Sensibilitat: Berfthrung nur am kleinen Finger noch etwas herab- 
gesetzt. Schmerz- und K&lteempfindung bleibt gesteigert, bes. volar. 
Dorsal noch seitlich, und am letzten Finger deutlich gesteigert Wftrme: 
in demselben Gebiet deutlich verlangsamt, aber dann vermehrt empfunden. 

Patient, starker Potator, hat also 22 Jahre lang bei seiner Arbeit 
die rechte Hand sehr angestrengt, wobei die letzten 2 Finger gleicb- 
zeitig stark erschiittert wurden. Auch die Armmuskeln wurden viel 
in Anspruch genommen, besonders durch Drebbewegungen im Unter- 
arm. Entsprechend der Art der Arbeit und der dabei gebrauchten 
Muskeln fand sich eine geringe Schwache des ganzen rechten Arms, 
besonders des Unterarms und des Musculus supinator longus. Noch 
starkere Paresen zeigte die rechte Hand, wo es zu degenerativen 
Atrophien der Interossei, der Kleinfinger- und eines Teiles der Daumen- 
ballenmuskulatur gekommen war. Am meisten waren die von der 
Endausbreitung des Ulnaris, im geringen Made die vom Radialis (be¬ 
sonders Supinator longus) und Medianus (Opponens usw. versorgten 
Gebiete befallen. Wahrend die letzten 2 Finger durch Erschiitterung 
vielleicht auch durch direkte traumatische Einwirkung auf die Ner- 
venendausbreitungen in der Hohlhand gelitten hatten, war die Schwache 
sowohl des Supinators longus, als auch der Daumenballenmaskulatur 
allein durch fortgesetzte Uberanstrengung entstanden, 

Der beim Patienten nachweisbare Alkoholismus hatte sicher er- 
heblich schadigend auf das periphere Nervensystem eingewirkt. Je- 
docb handelte es sich nicht um eine einfache Neuritis alcoholica, wie 
aus der Einseitigkeit und der eigenartigen, fur Alkobolneuritis aty- 
pischen Lokalisation hervorgeht. Disponierend mag auch eine degene¬ 
rative Anlage mitgewirkt liaben (degenerative Ohrform). 

Ganz gleichartige Beobachtungen scheinen in der Literatur nicbt 
vorzuliegen. Am meisten ahnelt der Fall wohl der sog. Feilenhauer- 
lahmung, bei der einerseits infolge direkten Druckes der Instruments 
(Hammer) auf die Muskeln und Nervenendigungen, andererseits in¬ 
folge fortgesetzter Anstrengung und Inanspruchnahme bestimmter 
Muskeln und Nerven eine Schwache oder Liihmung sich entwickelt; 
und zwar werden auch da vorwiegend die Muskeln des Daumens 
und die iibrigen kleinen Handmuskeln befallen. Da bei dieser Ar¬ 
beit am meisten die linke Hand gebraucht wird, ist auch die Lah- 
mung linkseitig. 
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Ahnlich liegt ein von Curschmann 4 ) beschriebener Fall. Der 
Patient war in einer Ubrenfabrik 3 Wochen lang taglich etwa 10 Stunden 
mit Feilen einer 5—8 cm im Durchmesser grosaen Glocke beschaftigt. 
Er musste die Glocke mit dem 3., 4. und 5. Finger der Unken Hand 
festbalten, wahrend eine elektrisch betriebene Fraise die linke Hand 
stark ersehiitterte. Es traten allmahlich Schmerzen und Taubheit in 
den betreffenden Partien der Hnken Hand auf, und es entwickelte 
sieh eine Parese und Atrophie samtlicher durch Nervus ulnaris ver- 
sorgten Handmuskeln und eine streng auf das Ulnarisgebiet begrenzte 
Sensibilitatsstorung. 

Der 4. Gruppe gehort schUessUch der folgende Fall an: 

Fall 10. Patient Ernst L. Fischer. 

Anamnese. In der Familie keine Nervenerkrankungen. Patient selbst 
war bis auf Rippenfellentzttndung im April 1907 immer gesund. Seitdem 
hnstet er. Pot ns: 6 Flaschen Bier taglich und 40 Pfg. Schnaps. Lues 
negatur. Oft Erkaltungsgelegenheiten. 

Seit 1907 bestehen zeitweise heftige Schmerzen besonders in den 
Streckseiten der Oberschenkel, mitunter auch auf der Beugeseite der Beine, 
'eltener Schmerz in den Vorderarmen besonders Ulnarseite. Im letzten 
hallien Jahre starke Schwache in den Handen. Seine Arbeit besteht haupt- 
sacklich im Stechen von K&hnen und Rudern im Stehen; sie erfordert 
grosse Anstrengung der Handmuskeln. 

Befund (1908): Mittelgrosser Mann, guter Ernahrungszustand, frische 
Gesichtsfarbe. Facies Potatoris. Tuberkulbse Alfektion der linken Lungen- 
spitze. Sonst innere Organe o. B. 

Pupillen gleichweit, ziemlich eng, reagieren auf Licht trUge und wenig 
ausgiebig. Konjunktivalreflexe fehlen. Patellarsehnenreflexe fehlen (auch 
mit Jendrassik nicht ausldsbar). Achillessehnenreflexe fehlen, Fusssohlen- 
redexe positiv. Babinskineigung. Vorderarmreflexe fehlen anscheinend 
beiderseits, jedoch Ulnarreflex links lebhaft (rechts fehlend), Tricepsreflexe 
beiilerseits erhalten. Bauchdeckenreflexe schwach, Cremasterreflexe positiv. 
Romberg negativ. Nerven sehr druckempfindlich, besonders die Crurales, 
Supra- und Infraorbitales und Intercostales, weniger Plexus brachialis. 

Muskulatur: linke Hand: starke Atrophie der Gegend des Abduktor 
pollicis brevis und Opponens, weniger der Interossei; Flector und Adduc¬ 
tor pollicis brevis gut; die Finger werden beim Strecken in den Grund- 
gelenken hyperextendiert. In den Endphalangen konnen sie nicht ganz 
gestreckt werden. Die Opposition des Daumens ist stark beeintrachtigt. 

Rechte Hand: Nur die Gegend des Abduktor pollicis brevis und des 
Opponens abgeflacht, und zwar etwas starker als links, auch ist hier die 
Opposition starker gestbrt als links. 

Rohe Kraft: Handedruck links sehr schwach, rechts kniftiger. Alle 
fibrigen Muskeln der Arme, Beine usw. sehr kraftig. 

Tonus: Keine Hypertonie, geringe Ataxie in der linken Hand, rechts 
keine. Leichte Ataxie im linken Bein. 

Gang: Etwas paretisch, nicht ataktisch. 

Sensibilitat: BerQhrungsempfindung in der linken Hand genau in 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 4 
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den Endausbreitungen des linken Ulnar is vom Handgelenk an dorsal and 
volar herabgesetzt. Ebenso etwas herabgesetzt BerQhrungsempfindung an 
der Aussenseite des rechten Untersckenkels and rechten Fussrtlckens. 

Schmerzempfindung: an der linken Hand sehr stark, im Ulnar — 
weniger stark — im Radialgebiet herabgesetzt. Hyperalgesie im Medianus- 
gebiet der Hand. 

Hyperalgesie an den Aussenseiten der beiden Unterschenkel and am 
FussrOcken. 

Warme- und K&lteempfindung: an der linken Hand im Ulnaris- 
gcbiet ganz aufgeboben. Radialisgebiet stark herabgesetzt und verlangsamte 
Leitnng, Medianusgebiet gut. Unterschenkel rechts (schon etwas oberhalb 
des Knies beginnend) auf der Aussenseite starke Herabsetzung resp. Auf- 
hebung dcr Warme- und Kalteempfindung. Auf Innen- und Unterseite etwas 
geringere Stdrung, auf der Fusssohle dagegen normale Empfindung. Linker 
Unterschenkel: auf der Aussenseite von der Mitte des Oberschenkels an, 
auf der Innenseite vom Knie an, Temperaturempfindung herabgesetzt, resp. 
aufgehoben. An der Fusssohle normal. 

Drucksinn: Im Ulnarisgebiet der linken Hand und auf der Aussen¬ 
seite beider Unterschenkel und an beiden Fussrttckenherabgesetzt. Gelenk- 
sensibilitat: an der linken Hand, Daumen, 2. und 3. Finger anschei- 
nend etwas herabgesetzt, deutlich gestbrt am 4. und 5. Finger. Vielleicht 
geringe Herabsetzung in den Zehengelenken beiderseits. 

Lokalisation: An der Ulnarseite der linken Hand schlecht, an 
beiden Unterschenkeln sehr ungenau. Stereognostischer Sinn in der linken 
Hand gut. 

Mechanische Muskelerregbarkeit. An beiden Ober- und Unter- 
armen erhdht. Abduktor pollicis zuckt beiderseits gut. Opponeuszuckungen 
wenigstens links verlangsamt. Quadriceps beiderseits sehr leicht mecha- 
nisch erregbar, Gastrocnemius beim Beklopfen sehr schmerzhaft, es treten 
Krampfzustande auf, Nachdauer der Zuckungen mitunter vorhanden. Muskel- 
wogen fehlt. 

Elektrische Untersuchung. Faradische Erregbarkeit indirekt 
links erhalten (Abduktor pollicis brevis?) direkt: Abduktor pollicis brevis 
und Opponens herabgesetzt. Rechts: indirekt nur teilweise erhalten (Oppo- 
nens und Abduktor pollicis brevis 0). Direkt: Abduktor 0, Opponens fast 0. 

Galvanisch links und rechts direkt. Opponens stark herabgesetzt, 
rechts mehr als links. Abduktor 0, Zuckungen im Opponens tr&ge. 

Weiterer Verlauf: Atrophie beider Daumenballen unverhndert, 
links besteht noch eine leichte Parese der Interossei des 4. und 5. Fingers. 
Der Gang ist jetzt ohne Besonderheit. Romberg angedeutet. Reflexe: 
Patellar- und Acliillessehnenretlexe fehlen, Vorderarm (Radialis) fehlen (rechts?) 
Triceps positiv. Starke Nervendruckempfindliclikeit. Sensibilitat. Links 
HamibcrUhrung, Scbmerz, Warme und Kalte im Endgebiet des Ulnaris vom 
Handgelenk an dorsal und an den Fingern aufgehoben resp. sehr stark 
herabgesetzt. Volar etwas besser. Recbte Hand: Bertlkrung, Schmerz, 
Warme, Kalte iihnlich wie links gestiirt, nur sehr viel weniger intensiv. 

In diesem Falle liegt sicher eine Alkohol-Polyneuritis und 
Pseudotabes alkoholica vor. Diese hat aber durch die Art der 
Beschiiftigung eine eigenartige Lokalisation bekommen, da sie haupt- 
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sachlich die motorische Endversorgung des Medianus und das sen¬ 
sible und motorische Ulnargebiet betrifft. Diese Lokalisation war 
wohl bedingt durch die Arbeit, die eine besondere Anstrengung des 
Oppenens und der kleinen Fingermuskeln beim Rudern, Stechen 
verlangte. 

Aus unseren Beobachtungen geht hervor, wie mannigfaltig der 
Beruf zur Schadigung der peripheren Nerven fiihrt und wie wichtig 
die Art der Arbeit fur den Ort und die Ausbreitung der Lahmung 
sind. Manche atypische Lahmung durch eine bestimmte Schadlichkeit 
wird dadurch unserem Verstandnis naher geriickt. Die genaue Ana¬ 
lyse dieser Falle ist aber auch fiir die einzuschlagende Therapie von 
erheblicher Bedeutung. 
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f. klin. Med. 1898. Bd. 60. 

14) Benedikt, Nack Bernhard Erkrankungen des peripheren Nerven- 
^ystems. Spez. Pathol, und Therapie von Notlmagel. 1897. Bd. 2. 


4 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der Nervenklinik an der Kaiserl. Universitat zu Moskau (Direktor: 

Prof. W. Muratow). 

ftber intermittierendes Hinken mit Polyneuritis verbunden 
(Dysbasia angiosclerotica polyneuritica). 

Von 

Oberarzt Dr. W. Starker. 

(Mit 2 Kurven.) 

Die Klinik des intermittierenden Hinkens seit den klassischen Ar- 
beiten von Charcot nnd Erb, deren Namen diese Krankheit zur Ehre 
ihrer Forscher mit Recht tragt, ist in der letzten Zeit durch neue 
und umfangreiche Schilderungen bereichert worden, die sowohl den 
Krankheitsbegriff, wie auch die Pathogenese und Atiologie des Lei- 
dens erweitert haben. In dieser Hinsicht sind besonders die Arbeiten 
von Oppenheim, Dejerine, Goldflam, Higier, Curschmann jr., 
u. a. hervorzuheben. Doch schreibt Erb*) in einer seiner letzten 
Schriften iiber die Pathologie des intermittierenden Hinkens: „Immer- 
hin bietet sie noch mancherlei Liicken, sowohl in der feineren Aus- 
arbeitung des wechselvollen Symptomenbildes und seiner zahlreichen 
Varietaten, als auch in der Aufklarung der Atiologie, die noch einige 
dunkle Seiten bietet." Diese Worte betreffen auch nach meinem Er- 
achten die Pathologie der Falle, in welchen eine Komplikation dieses 
Leidens mit Neuritiden besteht. 

Curschmann jr. 1 2 ) erinnert an zwei solche Falle, wo eine Kom- 
bination des intermittierenden Hinkens mit einer Neuralgie des N. cu- 
taneus femoris externus bestand (in einem Falle mit Verlust des Achil- 
lessehnenreflexes). Kornrumpf 3 ) bespricht unter anderen auch einen 
Fall (XIV), wo ein intermittierendes Hinken mit gleichseitiger lschia- 
dicusneuralgie bestand. 

lch will nun auch einen klinisch beobachteten Fall mitteilen, bei 

1) W. Erb, Klinische Beitrage zur Pathologie des intermittierenden Hin¬ 
kens. Munch, med. Wochenschr. 1910. Nr. 21 u. 22. 

2) Hans Curschmann, tJber atypische Formen und Komplikationen der 
arteriosklerotischen und angiospastischen Dysbasie. Miinch. med. Wochenschr. 
1910. Nr. 31. 

3) Wolfg. Kornrumpf, Cher vasomotorische Krampfzustande, interm. 
Dyskinesie und verwandte Erkrankungsformen. Inaug.-Diss. Gottingen 1908. 
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welchem die C^iarcot-Erbsche Krankheit mit einer Polyneuritis ver- 
bunden war. 

A. B., 74 Jahre alt, wurde an die Moskauer Klinik for Nervenkrank- 
beiten am 24. Januar 1912 aufgenommen. Er klagte fiber Schwache, 
Scbmerzen und Spannungsgeffihl in den Beinen. Die Krankheit habe etwa 
vor zwei Jahren ailmahlich angefangen. Der Kranke hatte bemerkt, dass 
er wahrend des Gehens plfitzlich ein Spannungsgeffihl in den Waden be- 
koramt, das nach und nach unertraglicher wird und schliesslich den Pat. 
zura Stehenbleiben zwingt; nach 2 —8 Minuten sei alles vorfiber und der 
Kranke sei in der Lage weiter zu gehen. Dieser Krankheitsverlauf ging 
ailmahlich vor sich; vor vier Monaten stellte sich dazu eine Sckwfiche 
and Schmerzempfindung in den Unterschenkeln ein. — Was die Anamnese 
<ies Kranken anbelangt, so ist Alkohol- und Nikotinmissbrauch (etwa 50 
Zisraretten pro Tag) hervorzuheben. Die letzten zwei Jahre trinkt er nicht 
mehr und raucht weniger (10 „Mahorka tt -Zigaretten pro Tag). In seinem 
Gewerbe (Rahmenschnitzer) musste er viele Stunden stehend arbeiten. 
Patient hat nie Schanker Oder Syphilis gehabt. Bei der Frau waren keine 
Fehlseburten vorgekommen. Von den frfiheren Krankheiten ist nur eine 
Urethritis, die er im 20. Lebensjahre durchgemacht hat, hervorzuheben. 
Sonst war er stets gesund. Seine materiellen Verhfiltnisse waren immer gut. 

Status praesens. Der Patient ist ein mittelgrosser, m&ssig gebauter 
Mann. Die Radiates, Brachiales, Carotides, Temporales sind stark sklero- 
siert und geschlangelt. Arcus senilis. Die Art. pediaea ist links kaum 
fahlbar (siehe das Sphygmogramm, aufgenommen mit dem Apparat von 
Ja'juet, Pressio = 1), die beiden Tibiales posticae sind unffihlbar, die 
Crurales deutlich hartlich, die Popliteae weniger deutlich ffihlbar. Der 
zinze Kbrper ffihlt sich warm an mit Ausnahme der Unterschenkel und 
Fu>>e, die sich auffallend kalt anffihlen. 

Sehr scharf ausgesprochen sind die vasomotorischen Erscheinungen 
des Patienten. Die Unterschenkel und Ffisse sind in ruhiger Lage im 
Bett von ziemlich normaler Farbe, bekommen aber bei kurzem Herab- 
bangen der Ffisse fiber den Bettrand eine Rosafarbe, die ailmahlich ins 
Biaue Obergeht. Das Goldflam-Oehlersche Phanomen ist bei unserem 
Kranken vorhanden. 

Die inneren Organe geben folgende Verfinderungen: 

Die Lungen sind emphysematos, das Herz mitssig dilatiert, die Aorta 
ein wenig verbreitert. Die Leber ist nicht empfindlich. Im Urin keine 
Spar von Eiweiss Oder Zucker. Im Harnsediment ist nur harnsaures 
Natron in geringer Quantit&t in amorphem Zustande nachzuweisen. 

Nervensystem: Kopf- und Himnerven, Arme und Rumpf ohne jede 
Stoning. Augenmuskeln und Pupillen normal. An den Beinen hat der Er- 
cahrnngszustand gelitten — die mageren Waden- und Peroneusmuskeln 
tuhlen sich beim Betasten beiderseits schlotterig an, rechts mehr wie links. 
I^r Umfang des linken Unterschenkels, auf 12 cm unter dem unteren 
Pande der Patella — 29 V 2 cm » rechts 27 cm. Der Umfang im Bereiche 
ces Sprunggelenkes rechts 21, links 22 . 

Die passiven Bewegungen sind nirgends erschwert, die aktiven hin- 
gegen sind in Sprung- und Zehengelenken beider Extremitiiten beschrankt, 
besonders die Dorsalflexion des Fusses. Die motorische Kraft im Bereiche 
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des Tibialis posticus and Peroneas longas ist stark berabgesetzt: die Dor- 
salflexion des inneren Randes des Fosses (M. tibialis entices) and des 
uasseren (Mm. peroneas longas and brevis) ist fast Nall. Die Plantar- 
flexion des Fosses (Mm. gastrocnemius and soleas) ist mSglich, obgleicb 
aacb sebr abgeschw&cht. Die Beager der Zehen baben mehr gelitten, wie 
die Strecker, so dass die Zehen in einem Extensionsznstande sich be- 
finden. 

Die elektrische Untersuchung ergibt folgendes: 


Musket and Nerven 

Seite 

Farad. 

mm 

KSZ 

M.-A. 

AnSZ 

M.-A. 

| Art der 

, Zuekung 

1 

N. peroneus 

r. 

95 

2,0 

1 

5,0 

trage 

99 | 

i. 1 

80 

3,0 

7,0 

99 

M. peroneus long. 

i 

r. 

85 

10,0 

12,0 

99 

99 

i. 

80 

8,0 

i 9,0 

99 

M. peroneus brevis 

r. 

78 

9,0 

13,0 

99 

99 

i. 

80 

6,0 

9,0 

99 

M. gastrocnemius 

r. 

70 

9,0 

: 13,0 

1 

i " 

•> 

1 . 

85 

7,0 

7,5 


N. cruralis 

r. 

107 

6,0 

8.0 

1 blitzartig 

99 

1 . 

104 

4,0 

! 7>0 


N. ulnaris 

r. 

107 

1,5 

2,0 

99 

99 

1. 

105 

1,5 

2,0 

99 

M. frontalis 

r. 

108 

1,0 

2,0 

99 

99 

1 . 

102 

1,0 

2,0 

99 

N. facialis 

r. 

102 

1,0 

2,0 

99 

99 

1. 1 

107 

1,5 

2,5 

99 


Die wiederholte Kathodenschliessung an Maskeln and Nerven ergab 
keine myasthenische Renktion. 

Die Sensibilitat ist weniger gestfirt — es findet sich eine leichte Ab- 
stumpfung der Berfihrungs- and Schmerzempfindung im Bereiche der beiden 
Peronei und Tibiales, sowie eine Thermhypastbesie in demselben Bezirke; 
Tempernturdifferenzen fiber 5° C werden gut wahrgenommen. Die Pril- 
fang dor Hautsensibilitfit mit dem Induktionsstrom mittels des Elektroden 
von Erb ergibt ffir die Berfihrungs-and Schmerzempfindung dieselben Re- 
sultatc. Wa9 das subjektive Geffihl anbelangt, so empfindet der Patient 
Pelzigscin, Taubsein, Stiche und Schmerzen in den Unterscbenkeln. Das 
Betasten der Nervcnstftmme an den Waden und an der vorderen Ober- 
flftche der Unterschcnkel ist leicht schmerzbaft. Das Muskelgeffihl and 
Geffihl for Lage und Stellung der Glieder ist ohne Stfirung. Die Patellar- 
und Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Schwache, kaum ausldsbare 
Plantar- and Kremasterreflexe. Das Rombergsche Symptom ist nicht 
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roriianden. Das Gehen ist erschwert 
und verandert. Gangart zeitweilig 
hinkend. Durch die ungenQgende 
Statzfestigkeit des Fusses und be- 
sonders durch die Schwhche der bei- 
den Peronei kann er nicht die Fuss- 
spitzen heben, so dass der Gang an 
Hahnentritt („Steppage“ der Fran- 
zosen) erinnert. Das aufgenommene 
Ichnogramm, Qber welches ich an 
dieser Stelle nicht verfttgen kann, 
zeigt ein fflr eine Peroneuslahmung 
sehr charakteristisches Bild. 

Wenn wir diesen Fall nun 
kurz zusammenfassen, so finden 
wir bei einem Manne mit starker 
Arteriosklerose Abschwachen des 
Pulses an der linken Fussarterie, 
Fehlen der beiden Tibialispulse, 
rasomotorische Erscheinungen, das 
Goldflam-Oehlersche Symptom 
und intermittierendes Hinken. Die 
Untersucbung ergibt weiter indivi- 
duelle Muskelatropbie im Bereiche 
der Nn. peronei und Tibialis, par- 
tielle Entartungsreaktion in Form 
trager Zuckungen und quantitativer 
Herabsetzung der Erregbarkeit auf 
den induzierten und konstanten 
Strom (obgleich KSZ > AnSZ); 
dann sind noch Sensibilitatssto- 
rangen, Fehlen der Patellar- und 
Achillessehnenreflexe und aucb 
Scbmerzen beim Betasten der Ner- 
Tenstamme zu konstatieren. 

Dass hier eine Claudicatio inter- 
mittens vorliegt, ist wohl unzwei- 
felhaft. Doch scheint mir der Fall 
in bezug auf die anderen gleich- 
zeitigen Symptome kompliziert zu 
sein und nicht leicht zu deuten. 
Es bleiben noch Symptome iibrig, 
die auf eine Polyneuritis eventuell 
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auf eine Poliomyelitis chronica hinzeigen. Fiir die letztere sind je- 
doch der Krankheitsverlauf, die Schmerzen und Sensibilitatsstorung 
nicht charakteristisch. Es ist also eine Polyneuritis anzunehmen, in 
welcher die Nn. tibialis und peronei beteiligt sind. Schwieriger ist 
zu entscheiden, ob das intermittierende Hinken ein Vorlaufer, ein 
Friihsymptom der Polyneuritis ist, oder ob es als selbstandiges Leiden, 
das mit Polyneuritis kompliziert ist, zu betrachten sei. Einen ahn- 
licben Fall habe ich in unserer Klioik zu Moskau kennen gelernt. *) 

Es war ein 56jahriger Arteriosklerotiker, in dessen Anamnese 
Lues, Alkohol- und starker Nikotinmissbrauch bervorzuheben ist. Vor 
aeht Monaten erschienen allmahlich typiscbe Anfalle von intermit- 
tierendem Hinken, worauf ein paar Monate spater das Bild einer Poly¬ 
neuritis sich eingestellt hatte. 

Mein hochverehrter Chef, Prof. Muratow, hatte bei Deutung dieser 
beiden Falle die Meinung ausgesgrochen, dass hier das intermittierende 
Hinken, als Anfangssymptom der Neuritis zu betrachten ist. Die 
Claudicatio intermittens ist nach dessen Annahme durch Gefasskrampfe 
entstanden, die von seiten der geschadigten Nervenaste reflektorisch 
hervorgerufen wurden. Es ist auch vielleicht die Teilnahme der 
Bahnen des sympathischen Nervensystems in diesen Fallen in Anspruch 
zu nehmen, um diese Erscbeinung, als Reflex, zu erklaren. Dass eine 
peripherische Neuritis in Fallen, bei denen keine selbstandige Atio- 
logie der lokalen Gefasserkrankung sieh feststellen liess, eine Erkran- 
kung der im Bereiche des affizierten Nerven liegenden Arterien und 
Venen zur Folge hatte, haben schon langst dieArbeiten vonZiemssen, 
Vulpian, Babinski, Cornelius', Lapinsky u. a. nacbgewiesen. 
Wenn man dabei noch an die Anamnese und den Krankheitsverlauf, 
an die svmptomatologisch besonders bemerkenswerten angioneurotischen 
Erscheinungen und die Arteriosklerose unserer Patienten denkt, so 
liisst sich nach meinem Erachten der Schluss ziehen, dass wir hier 
das intermittierende Hinken, als Anfangssymptom der Neuritiden zu 
deuten haben. Damit ist natiirlieh nicht gesagt, dass in alien Fallen 
von intemiittierendem Hinken, die mit Neuritis verlaufen, die Clan- 
dicatio als Initialsymptora der letzteren zu betrachten ware. Sicher- 
lich gibt es Falle, in denen die Neuritis, als sekundare Erscheinung 
hervortreten kann. Wollen wir hier an den Fall von Dutil u. Lamit 2 ) 

1) Dieser Fall wird an anderer Stelle von Dr. E. Kononova veroft’ent- 
licht werden. 

2i Dutil et Lainy, Contrib. it I’dtude de l’artdrite oblitdrante progr. et 
des nevrites d’origine vaseulaire. Valcer s4m6iologique de la eland, interm, 
pour le diagnostic pr6c. des oblitdr. artdr. des membres. Arch, de M4d. exp^rim. 
et d’auat. patholog. 1893. p. 103—120. 
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erinnern, an die Beobachtung von Panas 1 ), an den Fall von Gold- 
flam 2 ), bei welchem eine Degeneration eines kleinen Biindels des 
X. tibialis stattgefunden hat. Darauf deuten auch die histologischen 
Untersuehungen der Chirurgen in Fallen von spontaner Gangran, mit 
welelien das intermittierende Hinken so oft zusammenhangt, obgleich 
es nic-ht immer notiert wird. 

F'alle, in welchen diese Kombination, namlich das intermittierende 
Hinken -f- Neuritiden, zur Beobachtung kommt, scheinen mir nicht 
so selten vorzukommen, In vielen Krankengeschichten, die ich in der 
Literatur iiber das intermittierende Hinken durchstudiert habe, fand 
ich ziemlich oft Fehlen der Achillessehnenreflexe und Schmerzen in 
versehiedenen Nervengebieten, auch Muskelatrophien waren vorhanden, 
es fehlten leider die genaueren Angaben in bezug auf die Sensibilitat 
mid Bestehen der elektrischen Erregbarkeit. 

ich mochte nun fiir diese Falle von intermittierendem Hinken, 
die mit Polyneuritis verlaufen, das Wort „Polyneuritica“ zufiigen und 
das Symptomenbild, als Dysbasia angiosclerotica polyneuritica, be- 
zeichnen. 

Zum Schluss ist es nur eine Pflicht der Dankbarkeit, wenn ich 
meinem hochgeschatzten Chef, Prof. W. Muratow, den Dank an 
dieser Stelle zum Ausdruck bringe. 

1) Panas, Gangr. sbche Bpont. du pied gauche. Sbin. m6d. 1894. p.264. 

2) Gold flam, Uber interm. Hinken (Cland. int. Charcots) und Arterii- 
tis des Bains. Deutsche med. Wochenschr. 1895. Nr. 30. 
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Aus der medizin. Universitatsklinik zu Leipzig (Direktor: Geheimrat 
Prof. Dr. y. Strumpell) und aus dem pathologischen Institut zu 
Leipzig (Direktor: Geheimer Medizinalrat Prof. Dr. Marchand). 

Klinisch-pathologischer Beitrag zur Frage der akuten 
h&morrhagischen Encephalitis. 

VOD 

Dr. R. Langbein, Dr. H. Oeller, 

Oberarzt beim Infant.-Rep. 108 , z. Z. kom- friih. Assistant am patholog. Institut zu 

mandiert zur med. Dniv.-Klinik zu Leipzig. Leipzig, jetzt Assistant an der mediz. 

universitatsklinik zn Leipzig. 

(Mit 1 Abbildung im Text und Tafel I.) 

I. Klinischcr Teil. 

(R. Langbein.) 

Den verschiedenen Erankheitsbildern, die klinisch die weitgehendste 
Ahnlichkeit zeigen und grosse differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
bereiten, liegen erfahrungsgemass pathologisch-anatomisch sehr ver- 
schiedene Krankheitsursachen zugrunde; namentlich sind es die akuten 
cerebralen Erkrankungen, die in dieser Beziehung trotz der aus- 
gedehnten eingehenden Untersuchungen noch nicht vollstandig ge- 
klart sind. 

Insbesondere habe ich im Auge die verschiedenen Formen der 
primaren akuten Encephalitis, die vollkommen unter dem Bilde einer 
Infektionskrankheit verlaufen, bei der es aber mit wenig Ausnahmen 
nie gelungen ist, die letzte Ursache, moglicherweise den Entziindungs- 
erreger nachzuweisen. Sogar die Differentialdiagnose der Encephalitis 
ohne Blutungen und der Encephalitis, bei der die hamorrbagische 
Natur mehr im Vordergrund steht, wird meist sehr schwierig sein. 
Wichtig ist nun besonders, dass auch die Sinusthrombose vollstandig 
unter dem Bilde einer Encephalitis verlaufen kann, dass es daher kli- 
nisch oft grosse Schwierigkeiten bereitet, beide Krankheitsformen 
strong voneinander abzugrenzen. 

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend, wollen wir iiber einen 
Fall berichten, der Anfang 1911 im Krankenhaus zur Beobachtung 
kam, bei dem es uns aber doch schliesslich mit ziemlicher Sicherheit 
gelungen ist, zu einer gewissen abschliessenden Wahrscheinlichkeits- 
diagnose zu kommen. 
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Krankengeschichte: Minna R, 35 Jahre alt, Eontoristin. 

Anamnese: Familienanamnese o. B. 

Nach Angabe der Mutter soil Pat. bis zur jetzigen Erkrankung nie 
emstlicb krank gewesen sein. 

Am 1. I. 1911 erkrankte Pat an Kopfschmerzen, die allmahlich 
immer starker warden. Pat. war trotzdem bis 15. I. ausser Bett. Am 
16. I. frQh war Pat. sehr unruhig, phantasierte. Sie erhielt deswegen vom 
Arzt mehrere Pulver, wahrscheinlich Morphium. Am 17. I. nacbmittags 
verriel sie in tiefes Coma and warde in diesem Zastand ins Krankenbaus 
gebracht and wegen Typhasverdacht aaf Typhusstation untergebracht. 

Trauma, Influenza mit Sicberheit ausgeschlossen. 

Status: Mittelgrosse, zart gebaute, massig kraftige, blasse Pat. in 
mittlerem Ernabrungszustand. Die KOrperoberfl&cbe zeigt nicbts Auffal- 
liges. Tiefes Coma. Ruhige, gleichmassige, ziemlich tiefe Atmung. 

Pat. reagiert auf Nadelstiche and Kneifen und macht geringe Abwehr- 
benegungen, die vielleicht auf der rechten Seite etwas energischer sind 
als links. 

Die Augen sind geradeaus gerichtet, nicht koordiniert. Sehr geringe 
Angenbewegungen. Die Pupillen sind maximal verengt, reagieren ein 
wenig auf Licbteinfall und erweitern sich nur auf sehr reichlick Homa- 
tropin. Augenhintergrund nicht ver&ndert. Gefasse wenig mit Blut gefttllt. 

Ohren o. B. 

Die Mundhdhle ist scbwierig zu untersuchen, da Pat. die Kiefer fest 
aufeinander presst. Mund teilweise mit Schleim gefttllt, zeigt scbeinbar 
keine VerSnderungen. 

Keine Nackenstarre. Kernig —. Kopf wird spontan nicht bewegt. 

Die Arme sinken nach Erheben entweder v6llig schlaff zurflck Oder 
das Herabfallen wird in geringem MaBe gehemmt. Nach mehreren Be- 
wegungen der Arme tritt offenbar etwas Hypotonie der Muskulatur ein. 

Die Beine liegen v6llig ausgestreckt und werden spontan nicht be¬ 
wegt. Bei passiven Bewegungen kein Widerstand. Patellarretlexe beider¬ 
seits lebhaft. Die rechte grosse Zehe zeigt zeitweilig Andeutung von 
Babinskistellung. Babinskische Reflexe nicht ausldsbar. Oppenheim 
beiderseits negativ. Bei BerOhrung der FuBsoble (namentlich auf Stechen) 
wird das ganze Bein beiderseits hochgezogen und der Fuss mekrmals dor¬ 
sal flektiert. 

Fussklonus fehlt. 

Innere Organe o. B. 

MilzvergrOsserung nicht nachweisbar. 

Puls massig gefQllt und gespannt, regel- und gleidmiassig. 

Urin wird spontan ins Bett gelassen. Der durch Katheterisieren ge- 
wonnene klare Urin enthalt nichts Pathologiscbes. 

Therapie: 300 ccm Aderlass; 1500 ccm Kochsalzinfusion. 

Verlauf: Gegen Abend fallt es auf, dass, wahrend der Qbrige Zu- 
stand unverSndert bleibt, leichte krampfartige Zuckungen auftreten, besonders 
werden dabei die Arme tonisch gestreckt und ein wenig nach einwiirts ge- 
rollt. Die Hhnde sind ziemlich stark volarwiirts gebogen. Die Finger 
sind nach einwftrts geschlagen. Die Bauchmuskulatur ist angespannt. At- 
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mung langsam, krampfhaft, erscheint erscbwert. Gleichzeitig tritt jedes- 
mal etwas Cyanose des Gesichts auf. 

18. I. 1911. W&hrend der Nacht treten mehrere solcher Anfhlle auf, 
die sich zuletzt aller 3 / 4 —V 2 StundeQ wiederholen. Die beschriebenen Er- 
scheinungen treten dabei sehr viel starker hervor. 

Besonders auffailig ist das Yerhalten der Atmung. 

Der Anfall setzt ein mit Atemstillstand; darauf erfolgt tonischer 
Krampf der Arme und der Bauchmuskulatur und daran anschliessend eine 
sehr angestrengte, krampfhafte Atmung. Dauer eines Anfalls i l 2 —1 Min. 

Die Cyanose des Gesichts nimmt nach dem Anfall ab, bleibt aber 
irarnerhin noch deutlich bestehen. 

Die Augen steben nicht koordiniert, sie stehen auffallend stark nach 
rechts und unten gerichtet. Die Pupillen sind durch Homatropin noch er- 
weitert. Keine Stauungspapille. 

Der Kopf scheint zeitweilig auch etwas nach rechts gewendet zu 
werden. 

Reflexe wie gestern, nur ist der FuBsohlenreflex schwacher. Heute 
deutlich Babinski, r.>l. 

Puls irregular, verlangsarat, massig gespannt und gefiUlt. 

Urin klar, enthalt kein Eiweiss, keinen Zucker. 

Mittags 12 Uhr Lumbalpunktion: Druck nicbt genau messbar, jeden- 
falls liber 38 cm. Cerebrospinalfltlssigkeit trQb serOs-gelblich, fliesst nur 
sehr langsam ab, enthalt reichlich Eiweiss — Nonne Phase I positiv, Pandy 
stark positiv —, ausserdem viel Blut, das in alien Proben gleichmassig 
verteilt ist. Kulturen in Bouillon, Glyzerinagar, Hammel- und Pferde- 
serum blieben steril. Mikroskopisch sehr reichlich polynukleare Leuko- 
cyten, sehr wenig Lymphocyten. 

Blutentnahme: Platten blieben steril. Agglutination auf Typhus 
negativ. 

11000 Leukocyten. 

Nach der Punktion zunachst keine Veranderungen des Zustands. 

Nach einigen Minuten sind die Augen etwas mehr geradeaus gerichtet, 
die Patellarrcflexe nicht mehr auslosbar, ebenso nicht Fusssohlenreflex und 
Babinski. 

Ungefahr 20—30 Minuten nach der Punktion pldtzlicher Atemstill¬ 
stand wie bei Beginn der Kranipfanfalle, danach ganz kurzer krampfartiger 
Zustand (wie oben) und weiterer vollstandiger Atemstillstand unter all- 
mahlicbem Nachlassen des Pulses und sehr starker Cyanose. Auch durch 
kttnstliche Atmung gelingt es nicht, Atmung und Herztatigkeit wieder zu 
heben. 

Exitus unter zweifellosem primaren Atemstillstand. 

Die Temperatur, die am Tag der Aufnahme 36,6 °, am Morgen des 
nachsten Tages 37,8 0 betrug, stieg kurz vor dem Exitus auf 42,1 °. 

Wenn wir uns nun die Erkrankung noch einmal vor Augen 
fiihren, ergibt sich folgendes Bild: 

35jahrige Pat. erkrankt ohne nachweisbare Ursache mit allmah- 
lich zunehmenden Kopfschmerzen. Nach 14 Tagen grosse Unruhe 
morgens, nachmittags tiefes Coma, Aufnahme ins Krankenhaus. 
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Bei der Aufnahme fallt auf: Tiefes Coma; maximal yerengte Pu- 
pillen; keine Nackenstarre. Kernig, Babinski, Oppenheim negativ. 

Im Laufe der Nacht anfallsweises Auftreten von tonischen Kram- 
pfen in den oberen Extremitaten. Mittags Lumbalpunktion, welche 
stark erhohten Druck der gleichmassig mit Blut durchsetzten Lumbal- 
tiiissigkeit ergibt. Eine halbe Stunde spater Exitus nnter primarem 
Atemstillstand. 

Um was hat es sich nun im yorliegenden Falle gehandelt? 

Zunachst wurde icb auf die stark verengerten Pupillen aufmerk- 
sam, und ich dachte, als ich horte, dass die Pat. wahrscheinlich Mor- 
phiumpulver bekommen hatte, dass es sich um eine Morphiumvergif- 
tung handeln konnte. Diesen Verdacht liess ich schnell fallen, als 
ich die genauere Anamnese erfuhr. 

Weiter dachte ich an eine Uramie. Von dieser Uberlegung aus- 
gehend, entschloss ich mich auch sofort zum Aderlass und zur Koch- 
saizin fusion. Da aber der sofort nachher entnommene Urin nichts 
Fatnologisches zeigte, kam Uramie nicht mehr in Frage. 

Sieber war, dass es sich um eine cerebrale Affektion handeln 
musste, welcher Art diese Affektion war, musste die weitere Unter- 
suehung ergeben. 

Neben anderen kam in Frage ein Hirntumor, also eine Neubil- 
dung innerhalb des Schadelraums. 

Derartige Neubildungen findet man hauptsachlich bei jugend- 
li-hen Individuen und bei Leuten mittleren Alters, bei Mannern mehr 
als bei Frauen. 

Wie bei anderen Herderkrankungen fiihrt der Sitz der Hirn- 
geschwulst naturgemass zu bestimmten Herdsymptomen. Zu diesen 
treten fast immer auch Allgemeinerscheinungen, hervorgerufen durch 
Erhuhung des intrakraniellen Drucks: Kopfschmerzen, Storungen von 
seiten des Sensoriums und des psychischen Verhaltens der Kranken, Stau- 
UDgspapille, Schwindel, Erbrechen, Pulsverlangsamung und Krampfe. 

Von diesen Symptomen beobachteten wir in unserm Fall starke 
Kopd'scbmerzen, tiefes Coma, Pulsverlangsamung und Krampfe. 

Da aber Herdsymptome uns vollstandig im Stich liessen, berech- 
tigen diese Erscheinungen keineswegs zur Annahme einer Uirn- 
geschwulst. 

Gegen eine solche sprach ausserdem der ganz akute Verlauf der 
Erkrankung: Hirngeschwiilste verlaufen gewobulich ganz allmahlich. 

Ein Hirnabszess war auszuschliessen. Atiologisch war nichts von 
einem Trauma nachweisbar. Auch bei der objektiven Untersucbung 
konnte kein Infektionsherd gefunden werden, von dem aus sich ein 
Abszess hatte entwickeln kbnnen. 
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Sehr wohl kam in Betracht eine Meningitis. Hier war die Lum- 
balpunktion ausschlaggebend. Wir verlangen von dem Lumbalpunk- 
tat einer Meningitis tuberculosa eine klare oder nur wenig getriibte 
Fliissigkeit, in der eine Zellvermehrung zugunsten der Lymphocyten 
statt ‘hat nnd in der, wenn irgend moglich, Tuberkelbazillen nach- 
gewiesen werden konnen; bei einer Meningitis purulenta ist das Punk- 
tat getriibt, enthalt polynukleare Leukocyten und Eitererreger. Unser 
Punktat enthalt keine Bakterien, trotzdem reichlich polynukleare Leu¬ 
kocyten, wenig Lymphocyten, dazu aber gleichmassig verteiltes Blot, 
nicht so viel, wie man es z. B. bei einem rupturierten Hirnaneurysma 
findet, wo das Punktat ein fast fleischfarbenes Aussehen haben kann, 
doch immerhin so viel, dass man den Gehalt nicht ausser Betracht 
lassen darf. 

Dass man sich nicht auf die Lumbalpunktion allein verlassen darf, 
zeigen Falle aus derLiteratur (Stad elmann undReymond et Cestan), 
wo die Punktion zu Trugschliissen gefiihrt hat. AufFallend ist jeden- 
falls auch hier der abnorm hohe Gehalt der Lumbalfliissigkeit an 
polynuklearen Leukocyten. 

Embolische Prozesse konnten wir bei dem normalen Herz- und 
Gefassbefund ausschliessen. 

Schliesslich konnten wir an eine Sinusthrombose denken. 

Wir wissen, dass eine Sinusthrombose in der Hauptsache bei 
chlorotischen Individuen auftritt. Ob Chlorose bei unserer Patientin 
bestanden hat, konnten wir nicht mit Bestimmtheit nachweisen, da 
bei der wenigen zur Verfiigung stehenden Zeit eine Blutuntersuchung 
nicht gemacht worden ist. Wir haben versucht, brieflich anamnestisch 
einen Anhaltspunkt zu erhalten, haben aber leider keine Antwort be- 
kommen. Man kann jedoch eine Chlorose wohl als sicher vorhanden 
annebmen, da Pat. ein ziemlich blasses Aussehen darbot, ausserdem 
der Beruf als Kontoristin sie dauernd ans Zimmer fesselte. 

Es blieb schliesslich nichts weiter iibrig, als eine genauere Dif- 
ferentialdiagnose zwischen einer primaren oder sekundaren Encepha¬ 
litis und nicht zuletzt einer Sinusthrombose. 

Eine metastatische Encephalitis hatte wenig Wahrscheinlichkeit 
fiir sich, da weder anamnestisch noch klinisch ein Anhaltspunkt fur 
eine Lungenerkrankung, insbesondere nicht fiir Pneumonie vorlag, die 
erfahrungsgemass leicht zu metastatisehen Gelnrnaffektionen Veran- 
lassung gibt, auch sonst keine anderen primaren Erkrankungsherde 
im Kbrper nachweisbar werden. 

So mussten wir zwischen Sinusthrombose und Encephalitis ent- 
scheiden, insbesondere zwischen Sinusthrombose und einer primaren 
akuten, hiimorrhagischen Encephalitis, wotur uns der Blutgehalt des 
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liquor zu sprechen schien. Mit Sicherbeit war eine bestimmte Dia¬ 
we nicht za stellen, wie das nacb Oppenheim oft nicbt moglich 
ist, da auch pathologiscb-anatomiscb die Falle oft nicht leicht zn 
trennen sind. 

Schliesslich entschieden wir uns doch znr Annahme einer pri- 
maren hamorrhagischen Encephalitis, einmal bei dem verbaltnismassig 
langen Verlauf, dann wegen der knrz vor dem Tode plotzlich stark 
ansieigenden Temperatur auf 42,1 die man bei anderen Hirnerkran- 
tungen nur ganz selten beobacbtet, ausserdem nacb dem Coma, das 
intmserem Falle nicht so tief war, dass man eine Pupillenreaktion 
nicht mehr auslosen konnte, wie das Oppenheim im Gegensatz zu 
apoplektiscben Insulten betont. 


II. Pathologi8ch-anatomischer Teil. 

(H. Oeller.) 

Die Sektion wurde 22 Stunden post mortem ausgefiihrt. Die 
kjpfsektion wurde von Herrn Geheimrat Prof. Dr. Marcband ge- 
macht, dem ich sowohl fiir die Uberlassung des gesamten Materials, 
sowie fur seine weitgehende Unterstiitzung bei den mikroskopischen 
Intersuchungen auch an dieser Stelle meinen verbindlicbsten Dank 
abstatten mochte. 

Ich gebe das Sektionsprotokoll im Auszug wieder und mochte 
ccr den Befund der Kopfsektion ausfiihrlicher mitteilen. 


Sekt. Nr. 103/1911. Kaum mittelgrosse, weibliche Leiche, Hautfarbe im 
finzen blass, Erniihrungszustand reduziert (KOrpergrosse 153 cm, Gewicht 
^ kg). Haut ziemlich trocken, Muskulatur im ganzen kr&ftig, Totenflecke 
diJiis rotlich. Beide Lungenoberlappen mit der Pleura costalis verwachsen, 
Lnngen im ganzen gut lufthaltig. Beiderseits in den Oberlappen etwas 
narbip eingezogene, fester sicb anfflhlende Stellen, die auf Einschnitten 
sctwarzlich pigmentierte, sowie kleine graue Knbtchen entbalten. In der 
t/nten Spitze ein erbsengrosser Kreideherd. Ubriges Lungenparenchym 
jdatreich, ohne Herde, Bronchialschleimhaut stark gerotet. Gefasse frei. 
" s rz sehr klein, Muskulatur von braunroter Farbe. Klappen vollig zart, 
foramen ovale offen. Aortenintima vbllig glatt, Extremitatenvenen frei 
j on Thromben. Leber ziemlich klein, sehr flach, 19:20:16, an der 
'cksten Stelle kaum 6 cm. Auf dem Durcbschnitt von blass-branlicher 
a rbe. Milz atrophisch, 11:6,5, Magen-Darmtraktus ohne Besonder- 
tci'en. Pankreas sehr klein, schmal. Nebennieren klein, mit stark fett- 
•‘‘t'ger Hinde. Nieren sehr klein, 11:4:2. Status uteri menstrualis. 

kopfsektion: Dura mater beiderseits gleichmiissig gespannt; im 
" lnas I° n oitudinalis fldssiges Blut und etwas weiches Coagulum. Dura- 
“cnnache vollkommen glatt. Auch Sinus tentorii frei von festeren 
1S5en * Vena magna bis zur Einmtlndungsstelle in den Sinus mit duukel- 
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rotem, stellenweise graurotem festen Inhalt, angenscheinlich Thrombus, der 
an der Wand locker adherent ist, gefftllt. Oberflache beider Grosshirn- 
hemispheren sehr deutlich abgeplattet, Pia mater zart nnd auff&llig trocken. 
Die grossen Venen relativ stark gefllllt, w&brend die kleinen Gefftsse auf 
der Hfthe der Windangen ftberall nur wenig Blut enthalten. Die Sinus 
an der Basis beiderseits mit flftssigem Blot gefftllt, nur am Sinus con- 
fluens eine weiche graurote lockere Thrombusmasse, die stellenweise locker 
mit der Wand zusammenhftngt und die noch etwas (ca. 1 cm) in den 
linken Sinus transversus sich fortsetzt. 

An der Gebirnbasis, auch an den grossen Gefftssen keine Ver&nderung. 
Infundibulum etwas nacb abw&rts gewolbt. 

Auf einem Frontalschnitt des Gehirns durch die Spitze des Schlafen- 
lappens unmittelbar hinter dem Chiasma findet sich in der Mitte der Sub- 
stanz des Grosshirns ein die beiden Thalami optici vollsftndig ein- 
nehmender ziemlich dunkelroter Herd von 5 cm Gesamtbreite, 
3 cm Dicke, in dessen Mitte der 3. Ventrikel in Form einer sehr engen 
Spalte oberhalb der Commissura mollis sichtbar ist. Unter derselben 
kommt der untere Teil des Ventrikels unverftndert zum Yorschein. Der 
Herd ist ziemlich weich, nacb aussen jederseits halbkreisfdrmig begrenzt, 
ungefahr dem Rande der inneren Kapsel entsprechend, die aber hier noch 
mit einer Anzahl von kleinen punktfOrmigen Blutungen durchsetzt ist, 
die sich auf der recbten Seite noch etwas mehr nacb aufw&rts bis in den 
hinteren Teil des Streifenhftgels und die darftberliegende weisse Subslanz 
erstrecken. Im Obrigen ist der Linsenkern beiderseits vollst&ndig frei, 
sehr blass, wie auch die ttbrige Substanz, weisse wie graue, dabei sehr 
stark durchfeuchtet; die Seitenventrikel, namentlich das Unterhorn, etwas 
erweitert. Oberhalb der blutig infiltrierten, deutlich erweichten und stark 
geschwollenen Thalami ist das Corpus fornicis sichtbar, welches weiss und 
weich, auf der linken Seite mit einzelnen Blutpunkten durchsetzt ist, dicht 
unter demseliien kommen die beiden augenscheinlich durch derbe Throm- 
busmassen verstopften Venen des Plexus chorioideus zum Vorschein. So- 
weit man von der Schnittflache aus sehen kann, ist der Plexus beiderseits 
stark blutig infiltriert, aber auf der Oberflache beider Sehbftgel stark ab¬ 
geplattet. Der Hirnschenkelfuss ist beiderseits frei; eine Anzahl kleiner 
Extravasate findet sich auch in der Decke des Seitenvsntrikels im Epen- 
dym beiderseits. 

Nach Hartung des Gehirns in lOprozent. Formol wurde ein zweiter 
Durchschnitt, an der Konvexitat etwa 2— 2 V 2 cm, an der Basis etwa 
1 Vj cm nach hinten vom vorigen angelegt, der durch den Pons hindurchgeht. 

Im Bereiche des Sehhtlgels zeigt sich auf diesem Durchschnitt rechts 
noch ein Bezirk von etwa 2 cm Durchmesser, der aus einer grossen An¬ 
zahl von kleinen, z. T. konfluierenden Blutungen besteht, die sich nicht 
bis zur Capsula interna erstrecken, links sind mehr nach auf- und 
inedianwarts nur kleine verstreute Blutpunkte in der Substanz des Thala¬ 
mus vorhanden. 

Auf einem weiteren etwa 2 cm nach hinten liegenden Frontalschnitt 
kommen beiderseits die stark haemorrhagisch infiltrierten Plexus laterales zum 
Yorschein, ausserdem in der medialen Gebirnspalte die beiden etwas un- 
gleich grossen thrombosierten Venae cerebri internae vor der Einmftndung 
in die Vena magna. Auf einem 4. Durcschnitt weiter nach vorne durch 
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den Stirnlappen, etwa 1 l l 2 cm vor deni ersten, sind die etwas erweiterten 
Vorderhorner durchschnitten, auf der linken Seite in der Mitte des Streifen- 
hOgels ein blutig rotes Infiltrat, welches sich in einzelnen Fleckchen und 
Streifen durch die Mitte der Capsula interna erstreckt. Die beiden hier 
terlaufenden Plexusvenen sind ebeufalls thrombosiert. Am Dach der Ven- 
trikel zahlreiche kleine Extravasate. 

Es bandelt sich nach dem makroskopischen Sektionsbefunde bei 
der 33 jahrigen Frau mit den auffallend atrophisehen inneren Organen 



Fig. 1. 

um eine Thrombose der Vena magna, der Venae cerebri internae und 
anscheinend auch eines grossen Teiles der Plexusvenen; die Plexus 
selbst sind deutlich blutig infiltriert; gleichzeitig sind beide Tbalami 
optici in annahernd symmetriscber Weise dicht mit Blutungen durch- 
*?tzt, die nach der Peripherie zu beiderseits etwas spiirlicher vor- 
handen sind, die Capsulae internae z. T. aber noch durcbsetzen, z. T. 
sogar, besonders rechts noch iibersohreiten. Weitere kleinere Blu- 
tungsherde linden sich links noch im Streifeuhiigel, sowie im Corpus 
des Fornix und im Dach der Ventrikel. 

Abbildung 1, die nach einem grosseren mikro^kopischen Ubersichts- 
schnitte nach Zelloidineinbettung durch die vorderen Partien der Tbalami 
optici gefertigt ist, gibt einen tJberblick fiber die Anordnung der Blu- 
Deotsche Zeilschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 5 
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tungen; gleichzeitig sind einige Durchschnitte der Plexusvenen getroffen, 
die durch massive Thrombusmassen ansgefQllt sind. Der etwas verbreiterte 
Plexus des deutlich verengten 3. Ventrikels ist ebenfalls auf grOssere 
Ausdebnung zu sehen. Der Fornix bat sicb vom Balken etwas abgelOst. 

Makroskopisch bot sich demnach ein ahnliches Bild, wie man es 
nach den Bescbreibungen in der grossen vorliegenden kasuistiscben 
Literatnr, haufig oft lediglich anf Grund des makroskopischen Aus- 
sehens des Gehirns als Encephalitis haemorrhagica bezeichnet 
hat, ohne dass dabei auf die zum Teil oft doch sehr ausgedehnten, 
nachgewiesenen Venenthrombosen ein besonderer Nachdruck gelegt 
worden ware. 

Bei der schon friiheren Untersuchern aufgefallenen grossen Ver- 
schiedenartigkeit der als Encephalitis beschriebenen Falle, wurde es 
schon wiederholt versucht, den Begriff der hamorrhagischen Ence¬ 
phalitis enger zu umschreiben, und es wurden aus der grossen Kasuistik 
besonders 3 Gruppen von Fallen ausgeschieden, die mit primaren 
encephalitischen Veranderungen nichts zu tun haben. Denn es finden 
sich in der Literatur zahlreiche Falle sogenannter Encephalitis hae¬ 
morrhagica, denen eine primare oder sekundare Meningitis als Aus- 
gangspunkt fur die weiteren Veranderungen im Gehim zugrunde lag, 
weiter Falle, die wohl sicher metastatisch-embolisch entstanden waren, 
die oft sogar neben mehr oder weniger reichlichen kleinen punkt- 
formigen Blutungen grossere apoplektische Blutungsherde zeigte. Ein 
weiteres Gebiet wurde neben anderen Untersuchern z. B. von Kockel, 
spater auch von Oppenheim und M. B. Schmidt als nicht zur 
Encephalitis haemorrhagica gehorig ausgeschieden, namlich die Falle, 
bei denen eine Sinus- oder Hirnvenenthrombose nachzuweisen war. 

Nach Abzug dieser Falle bleiben in letzter Linie zwei gross© 
Gruppen von Fallen iibrig, die man, ehe anderweitige Erklarungen 
gefunden werden, als primare hamorrhagische Encephalitis bezeichnen 
kann. Ich meine einerseits die Falle, bei denen zweifellos primare 
encephalitische Herde, also deutliche primare Veranderungen der Ge- 
hirnsubstanz selbst, und gleichzeitig auch Blutungen gefunden werden, 
andererseits eine 2. Gruppe, bei denen als einziger Ausdruck der an- 
genommenen Entztindung bei nachweislich fehlenden Venenthrom¬ 
bosen und embolischen Verschliissen zahlreiche kleine, mehr diffua 
irn Gehirngewebe verstreute Blutungen gefunden werden. Ich mochte 
auf die Frage, wie weit gerade letztere Gruppe der Encephalitis hae- 
morrhogica zugerechnet werden darf, hier nicht weiter einzugehen, 
da ich spater an Hand eines grosseren Materials an anderer Stelle auf 
die Bedeutung der Gehirnblutungen zuruckzukommen habe. 

Nach obigen L berlegungen ware demnach unser Fall schon naclx 
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dem makroskopischen Sektionsbefunde bei den nachgewiesenen Venen- 
thrombosen aus dem Gebiete der Encephalitis haemorrhagica sensu 
strictiori auszuscheiden, da fur die Entstehungsursache der Blutungen 
eine andere, auch in der Pathologie anderer Organe gelaufige Erkla- 
rung gegeben war, da man sicb von vornherein nicht zu der An- 
nahme verstehen kann, dass, wenn auch sonst entziindliche 
Gehirnverandernngen gefunden wiirden, nun auch die Blu¬ 
tungen als der gleich wertige Ausdruck einer Entziindung 
aufzufassen waren. Dagegen konnte unser Fall nicht sofort 
aus dem Gebiete der Encephalitis an sich ausgeschlossen werden, 
da durch die mikroskopische Untersuchung noch ^entziindliche, fiir 
die Thrombose der Venen vielleicht ursachlich wichtige Veranderungen 
gefunden werden konnten. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung war bei den nachge- 
wiesenen ausgedehnten Venenthrombosen demnach der Hauptwert da- 
rauf zu legen, Anhaltspunkte dafiir zu gewinnen, wodurch die Venen¬ 
thrombosen bedingt nnd von wo sie angegangen waren. 

Herr Geheimrat Marchand hatte nun, um die Frage zu ent- 
scheiden, ob sie ihren Ausgangspunkt in einem der grosseren Stamme 
genommen babe, von dem durch Thromben ausgefiillten hinteren Ab- 
schnitt der beiden Plexusvenen (Venae cerebri internae) an ihrer Ver- 
einigung mit der Vena magna cerebri Schnittserien anfertigen lassen 
and mir zur Verfugung gestellt. 

Auf diesen Horizontalschnitten sieht man beide spitzwinkelig zur Vena 
macna zusammentretenden Venae cerebri internae, die ebenso wie die 
Vena magna selbst, vollkommen von massiven Thromben ausgefttllt sind. 
Das Bild entspricht im ganzen dem des gemiscbten Thrombus, wobei stellen- 
wrise der rote Thrombus flberwiegt, der aber zwischen den dicht zusam- 
mengesinterten roten BlutkOrperchen deutlich kleine Mengen von Blut- 
plattchen, Leukocyten und Fibrin einschliesst. Meist sind dann letztere 
Bestandteile wandst&ndig etwas reichlicher vorhanden. An einigen Stellen, 
so z. B. am hinteren Ende der Vena magna kurz vor ihrer EinmQndung 
in den Sinus, und ganz besonders in der weiteren Umgebung der spitz- 
*inkeligen Vereinigung beider Venae cerebri internae Oberwiegt dagegen 
der gemischte Thrombus, der deutliche Schichtung zeigt und sehr reich 
an Blutplattchen, Leukocyten und Fibrin ist. Die roten BlutkOrperchen 
farben sich im ganzen ziemlich intensiv mit den gebrauchlichen Farbstoffen, 
nor im Bereiche des gemiscbten Thrombus ist die Fhrbekraft bisweilen 
deutlich vermindert. 

Die Venenwandungen selbst stehen mit dem Thrombus im engsten 
Zusammenhang und nur an sparliclien Stellen ist die lutima als solche 
noch deutlich von dem Thrombus getrennt abgrenzbar. Doch sind auch 
tier die Intimazellen auffallend gross und farben sich z. T. wenigstens 
sehr intensiv mit Kernfarbstoffen. Auf weite Strecken hin stellt dagegen 
die Intima eine sowohl nach dem Thrombus wie nacb der Media zu nicht 
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scharf abgrenzbare verbreiterte Zone dar, die ziemlich zellreich erecheint 
Es finden sich dort an Stelle der normalen Endotbelzellen reicblich grosse, 
meist in der L&ngsrichtung der Venenwand gestellte, spindelfdrmige Zellen 
mit reicblichem zarten Protoplasma and spindelfdrmigem meist blasigera 
Kern, daneben kleinere ahnliche Zellen, mehr langgestreckt and mit zarten 
Auslaufern versehen and dankler sich forbendem spindeligem Kern. 
Zwischen diesen sind weiter polymorpbkernige and grosse einkernige Leu¬ 
kocyten eingelagert, daneben aacb in geringer Anzahl etwas kleinere, ein¬ 
kernige Rundzellelemente. Von dieser feinfaserigen zellreichen innersten 
Schicht aus greifen dann weiter die erwfihnten spindeligen Zellen anf die 
nftchstangrenzenden Schichten des Thrombus fiber, der dort fast regel- 
m&ssig grOssere wandstandige Zfige feiner Fibrinbalkchen erkennen lasst. 
Durch diese manchmal in kleinen Zfigen angeordneten Zellen, zwischen 
denen man eine feinfaserige Grundsubstanz erkennen kann, die wiederam 
polymorph- and einkernige Leukocyten einschliesst, werden die wandstfin- 
digen Thrombuspartien in kleine Septen eingeteilt, die dann schlechter sich 
f&rbende rote BlutkOrperchen umgeben. Die Media zeigt ebenfalls, von 
innen nach aussen abnehmend, meist noch eine deutliche Yermehrung lang- 
gestreckter spindeliger Zellelemente and eine geringffigige Durchsetzang 
mit Leakocyten, doch sind meist schon die fiusseren Mediaschichten and 
besonders die Adventitia nicht zellreicher als normalen Verhaltnissen ent- 
spricht. Die genannten Veranderangen sind nicht an jeder Stelle der 
Venenwand in gleichem Grade aasgesprochen, am wenigsten dort vorhan- 
den, wo eine Partie roter Thrombusmasse der Venenwand direkt anliegt; 
an einer Stelle der Vena magna aber, kurz vor ihrer Einmfindang in den 
Sinus sind sie besonders ausgesprochen, wo sich ein grdsserer, flachkegel- 
ffirmiger, nach beiden Seiten allmahlich erst wieder abnehmender Komplex 
der erwfihnten zarten Zellen finden, die hier vielleicht eine stfirkere Viel- 
gestaltigkeit als an anderen Stellen zeigen; zwischen ihnen sind ebenfalls 
einige mehr- and einkernige Leukocyten za sehen. Eine weitere wesent- 
liche Verfinderung ist auch hier nicht zu beobachten, es fehlen, wie auch 
sonst, Riesenzellen und sonstige spezifisclie Elemente. Die genannten jungen 
spindeligen Zellen sind hier vielleicht etwas tiefer in die ausseren Throra- 
busschichten als an anderen Stellen vorgedrungen, die hier besonders wand- 
standig reich an Leukocyten und Fibrin sind. Die Straktur der Media 
und Adventitia ist deutlich zu erkennen. 

Ganz ahnliche Beobachtungen macht man bei der weiteren Unter- 
suchung der Stamme der beiden Venae cerebri internae, von denen weitere 
Abschnitte auf einem Ubersichtsschnitte getroffen sind, der durch die hinteren 
Partien der Thalami optici geffihrt ist, die vorderen Partien der Glandula 
pinealis zeigt und durch die beiden Unterhorner der Seitenventrikel geht. 
Gleichzeitig sieht man mehrere Querschnitte der beiden Venae chorioideae, 
sowie die beiden Plexus der Seitenventrikel. Um spfiter nicht mehr darauf 
zurfickkommen zu mlissen, mochte ich hier noch anftihren, dass auf dem 
eingangs erwahnteu, beigegebenen Ubersichtsschnitte die Plexusvenen noch 
wiederholt getroffen sind, auf dem auch Querschnitte der Venae terminales, 
sowie der Plexus des 3. Ventrikels zu sehen sind. 

Die Venae cerebri internae zeigen nun in ihrem weiteren Verlaufe 
fast die gleichen Veranderangen, wie in ihren hinteren Abschnitten, nur 
dass in den vorderen Partien der rote Thrombus ttberwiegend ist. 
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Aach die grbsseren Aste der Plexusvenen and der Venae terminales 
zeigen ein ahnliches Verhalten, auch sie sind durch massive Thromben 
fest ausgefhllt, doch ist in ihnen der gemischte, deatlich geschichtete 
Thrombas vorherrschend; der Anteil an gut erhaltenen Blutplattchen, 
Fibrin and Leukocytenbaufchen tritt noch mehr in den Vordergrund als 
bei den oben erwahnten grossen Stammen. Die Vermehrang der spindeligen 
Zellen in der Intima and besonders aacb ibr Vordringen in die ausseren 
Thrombusschichten hinein ist hier im ganzen weniger ausgesprocben als 
dort, die Intima ist meist auffallend zellreich, wobei die Zellvermebrung 
hauptsachlich aus poly- and mononuklearen Leukocyten, doch aach aus 
spindeligen, langen, zarten Zellen besteht. Die Media und Adventitia 
zeigen auch hier keine wesentliche Veranderang. 

Es kommen aber schon an den bisher erwahnten Venenstammen Ver- 
anderungen vor, auf die ich sofort zurQckzukommen habe. Ausgesprochener 
siLi.l sie an den kleineren und mittleren Venen, die anscheinend in engem 
Zusammenhang mit Veranderungen der Tela chorioidea und der Plexus 
stehen, die eine gemeinsame Besprechung erfordern. 

Schon an der Tela chorioidea des 3. Ventrikels fallt besonders an der 
Stelle, wo sie die Unterflache des Fornix Qberzieht, eine ziemlich starke 
Infiltration mit poly- und mononuklearen neutrophilen Leukocyten auf, 
unter denen sich auch bisweilen einige mehrkemige eosinophile Leuko¬ 
cyten finden. An manchen Stellen ist zwischen den infiltrierenden gut er- 
baltenen Zellen das feinfaserige zarte Telagewebe noch zu erkennen, doch 
liegen sie manchmal so dicht im Gewebe eingestreut, dass sie die Grund- 
struktur ganzlich verdecken. Bisweilen linden sich neben den leukocytaren 
Elementen noch zablreiche, frei im Gewebe liegende, rote BlutkOrperchen. 
Die in das Telagewebe eingeschlossenen kleinen Venen zeigen nun eben- 
t'alls ausgesprochene Veranderungen. Die geschichteten Thromben treten 
hier sehr in den Hintergrund, sie finden sich fast nur mehr in den grossen 
getroffenen Asten. Die prall gefQllten mittleren und kleineren Venen- 
stammchen entbalten eine reichliche Menge konglutinierter roter Blutkor- 
perchen, zwischen denen fast regelmassig einige Haufeben einer feinkOr-nigen 
gianzenden, wohl hauptsachlich aus Blutplattchen, z. T. auch aus Fibrin be- 
stehenden Masse nachweisbar ist. Das Auffallendste aber ist h.ier die 
starke Infiltration der Gefasswand mit ein* und mehrkern igen 
Leukocyten, die im Gegensatz zu den grossen Venen hier samtliche 
Sehichten der Gefasswand in gleicher Weise durchsetzt, so dass die Struk- 
tur der Venen oft fiberhaupt kaum mehr zu erkennen ist. Peripher 
iasst sich diese Wandinfiltration der Venen meist nicht deutlich von der 
infiltrierten Tela abgrenzen, sie ist aber zweifellos haufig am starksten in 
der Venenwand, sowie in ihrer nachsten Umgebung selbst ausgesprochen. 
Dagegen muss jedoch besonders hervorgehoben werden, dass die Tela auch 
dann, z. T. sogar ziemlich stark, mit den genanuten Zellen infiltriert er- 
scheint. wenn auch auf grdsseren Strecken hier kein infiltriertes Gefass 
eingeschlossen ist. 

Ein weiterer Befund verdient ebenfalls noch besonderer Erwahnung, 
der oben schon in Kflrze angedeutet wurde. Auf dem einen der Uber- 
siehtsschnitte sieht man die beiden Venae cerebri internae zwischen dem 
Fornix und der Epiphyse verlaufen. Von ersterem sind sie nur durch das 
obere Blatt der Tela chorioidea des 3. Ventrikels getrennt, das die obeu 
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erwfthnten Ver&nderungen zeigt, und schon bei sehr schwachen Vergrdsse- 
rungen als breiterer infolge ihres Zellreichtums dunkler gefhrbter Saum 
an der Unterfl&che des Fornix sich abbebt Gerade an der Stelle nun, 
wo beide Venen die Tela bertlhren, ist eine Abweichung von dem ein- 
gangs gescbilderten Befunde an beiden Venae cerebri internae zu bemer- 
ken und zwar insofern, als sich d ie Infiltration der Tela in direkter 
Fortleitung bis in die Venenadventitia erstreckt; auch die Media 
ist hier stellenweise etwas dichter mit Leukocyten durcbsetzt, doch ist ihre 
Struktur im ganzen noch gut zu erkennen, ihre innersten Sckichten da- 
gegen und besonders die Intima sind aber wieder sehr reich an poly- und 
mononuklearen Leukocyten, so dass sie sich von dem dort ebenfalls leuko- 
cytenreichen Thrombus kaum mehr abgrenzen lassen. 

Auf das Verhalten der Arterien werde ich spater im Ganzen zurQck- 
kommen. 

Besonderes Interesse beanspruchen weiter noch die Plexus der Seiten- 
ventrikel und des 8. Ventrikels selbst, von denen grOssere Abschnitte 
untersucht werden konnten. Es kommen an den Plexus namentlich der 
Seitenventrikel bisweilen Partien zur Beobachtung, die ausser einer ziemlich 
starken Hyperamie der kleinen Gefassschlingen und Venen keinerlei Ver- 
anderung zeigen, die Epithelien sind gut erhalten, im Zwischengewebe 
fallt keinerlei Zellvermehrung auf. In mancben Partien jedoch ist auch 
hier eine massige Infiltration des Zwischengewebes bei strotzend gefQllten 
Plexusschlingen und kleinen Venen beachtenswert, ohne dass die Geffiss- 
wande selbst eine starkere Infiltration als die Umgebung zeigen. Von 
diesen Bildern tinden sich zahlreiche Obergange zu folgenden Ver&nde- 
rungen, die in besonders ausgesprochenem Grade am Plexus chorioideus 
des 3. Ventrikels zu beobachten sind. Man findet, wie die Abhildung 2 
auf Taf. I zeigt, dort wie auch in den Plexus der Seitenventrikel Stellen, 
wo, wie fast durchwegs, die Plexuskapillaren und kleinen Venen sehr stark 
hyperamisch sind, an vielen fallt eine deutliche Conglutination der roten 
Blutkdrperchen auf, und man kann auch hier manchmal zwischendurch 
eine feinkdrnige, thrombotische Masse erkennen. Manchmal liegen auch 
in der Wand dieser feinen Schlingen vereinzelte Leukocyten und es ist 
auch das zarte Zwischengewebe mit weissen Zellen nicht besonders dicht 
durchsetzt. Wesentlich starker ist diese zellige Infiltration in der Um¬ 
gebung kleiner Venen, deren Wand von den zahlreich vorhandenen, gut 
erhaltenen, poly- und mononuklearen Leukocyten an manchen Stellen vdllig 
verdeckt wird, die auch noch in der weiteren Umgebung sehr zahlreich 
vorhanden sind. Wenngleich die Zellinfiltrate in den Venenwandungen und 
deren nachsten Umgebung am starksten ausgesprochen sind, so ist es doch 
oft sehr auffallend, wie weit ins Zwischengewebe hiuein sich diese Infil¬ 
tration diffus erstreckt. Liegen derartige kleine Venen in grSsserer Zahl 
dicht nebeneinander, so erscheint das gauze Gewebe auf grOssere Strecken 
bin dicht mit gut erhaltenen poly- und mononuklearen Leukocyten infil- 
triert, wobei sich die Venenwandinfiltrate selbst noch etwas deutlicher ab- 
heben. 

Geht man nun weiter zur Untersuchung der Gehirnsubstanz selbst 
so finden sich an den Venen der mit zahlreichen Blutungen dicht 
durehsetzten Thalami optici, sowie an den Obrigen im Sektionsprotokoll 
angeftihrten mit Blutpunkten durehsetzten Stellen meist ahnliche Ver&nde- 
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rongen wie an den Venen der Veutrikel. E8 sind namentlich in den Tha- 
Jimi fast s&ratliche grfisseren and mittleren, z. T. auch noch die kleineren 
Venen mit deutlich geschichteten Thromben ausgefttllt, die oft auffallend 
rich an Leukocyten sind. In den kleineren Venen ttberwiegt der rote 
Thrombns, und auch in den kleinsten Venen sind noch feinkdrnige glan- 
zende thrombotische Massen nachweisbar. An den Venenw&nden fallt meist 
ihr starker Zcllreichtum auf, der jedoch nicht Oberall gleich ausgesprochen ist. 
M ist ist die gesamte Venenwand, die sich von dem eingeschlossenen Throm¬ 
bus nor wenig scharf abhebt, dicht mit mehr- und einkernigen Leukocyten 
durchsetzt, und es finden sich auch zahlreiche, feinspindelige und unregel- 
mKsig langgestreckte Zellen mit dunklerem langen Kern, die auch schon 
in die ausseren Schichten der Thrombusmassen vorgedrungen sind. Diese 
Z^llvermehrung beschrankt sich aber bei einem grossen Teil der Venen 
entweder auf die inneren Schichten, oder durchsetzt wie erw&hnt, die ge¬ 
samte Venenwand, ist aber dann absolut auf diese selbst beschrankt. An 
maneben anderen grdsseren und kleineren Venen dagegen, die ebenfalls 
tlirombosiert, oder zum mindesten pathologisch veranderten Inhalt zeigen, ist 
cie Infiltration mit Leukocyten wesentlich starker und nicht mehr so 
absolut auf die Wandung selbst beschrankt, da sich in der angren- 
zenden Gehirnsubstanz, allerdings auch nur in der allernachsten Umgebung 
des Gefasses selbst, noch einzelne Leukocyten finden. Hfiufig liegen diese 
starker infiltrierten Venen dicht unter der Ventrikeloberflache, finden sich 
aber auch in den tieferen Partien der Thalami, und es lasst sich ohne 
Serienschnitte ihre ZusammengehOrigkeit zu einem enger umschriebenen 
Venenbezirk nicht sicher beweisen. 

Im ganzen erscheinen auch die Wande der kleinsten Venen und zahl- 
reicher Kapillaren, die z. T. ebenfalls noch deutliche thrombotische Massen 
einsehliessen, reich an Leukocyten, doch ist die Hauptmasse der Kapil- 
liren. abgesehen von der sehr starken Hyperfimie unverandert. Die massen- 
baften in ihrer Form sehr verschieden gestalteten Blutungen (siehe Abbil- 
dung 3) stammen sowohl aus zellreichen, der grdsste Teil aber aus un- 
veranderten Kapillaren und kleinen Venen. 

Die Arterien in den beiden Thalami optici und, wie noch besonders 
naehzutragen ist, auch sonst samtliche Arterien. z. B. der Tela chorioidea, 
sowie der Plexus, zeigen nur geringfligige Verfinderungen. Sie sind meist 
ebenfalls starker mit Blut gefQllt, doch ist nirgends in ihnen ein patho- 
kgisciier Inhalt zu finden. AufFallenderweise sind aber, was besonders 
kervorzuheben ist, die Arterienwfinde fast durchwegs frei von 
j^trlicher Zellinfiltration, so dass sie sich namentlich in den starker 
infiltrierten Plexus als helle nicht infiltrierte Ringe deutlich abheben. 
Oft greift zwar die Infiltration entweder vora Zwischengewebe oder von 
einer dicht benachbarten Vene aus in direkter Fortleitung noch auf die 
arterielle Adventitia fiber, doch ist Media und Intima stets frei von Ver- 
aiiderungen. 

Als besonders wesentlichen Punkt soli endlich noch betont werden, 
dass in der Gehirnsubstanz selbst, besonders aber im Gebiete der 
beiden Thalami optici und der Qbrigen Abschnitte der Zentralganglien auf 
den zahlreichen untersuchten Schnitten keinerlei Verfinderungen zu. 
sehen sin<l. Es finden sich in ihr keinerlei Zellinfiltrate oder Verfinderungen 
an den Ganglien- und Gliazellen. Auch Markscheidenprfiparate zeigen 
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Qberall normale Bilder, nur im Zentrum einer h&ufig vertretenen Blutungsform, 
den „Ringblutungen“, ist eine deutlicbe Aufhellung bei Markscheiden- 
praparaten, sowie feinere Veranderungen an den Acksenzylindern zu be- 
obachten, Veranderungen, die mit den erw&hnten Blutungen im Zusammen- 
hang stehen und bei den bier interessierenden Fragen Qbergangen werden 
dOrfen, da sie sekundarer Natur sind. 

Die bakteriologische Untersuchung des Falles, die nur an Schnitt- 
praparaten vorgenommen werden konnte, ergab ein vOllig negatives Resul- 
tat, es konnten in den zahlreichen nach den verschiedensten Farbemetkoden 
gefdrbten Detailpraparaten an keiner Stelle Bakterien nacbgewiesen werden, 
namentlich keine Influenza- Oder Tubcrkelbazillen. 

Es hat sich demnach nach Abschluss der mikroskopischen Unter¬ 
suchung die eingangs ausgesprochene Vermutung, dass es sich mbg- 
licherweise um eine primare Stbrung an der Vena magna cerebri 
handeln konnte, nicht bestatigt. Sie ist zwar durch einen festen 
Thrombus absolut verschlossen, und es erstreckt sich diese Throm¬ 
bose noch weit in ihr "YVurzelgebiet hinein, besonders in die Venae 
chorioideae, Venae terminates und die Venen beider Thalami optici, 
doch weist nichts darauf hin, dass diese ausgedehnte Thrombose ihren 
Ausgangspunkt in einem der grdsseren Stamrne genommen liaben 
sollte. Die gefundenen Veranderungen an den Wanden der Vena 
magna, der Venae cerebri internae, der grbsseren Aste der Plexus- 
venen und zahlreicher, meist auch grbsserer Aste der Venen der 
Thalami entsprechen noch durchaus den Befunden, die man auch 
sonst an thrombosierten Venen beobachten kann, deren Tbromben 
in eben beginnender Organisation begriffen sind. 

Etwas anders dagegen liegen die Verhaltnisse bei einem anderen 
Teil der genannten Venen, namentlich aber bei den kleineren und 
mittleren Asten der Plexusvenen und bei einem Teil der Venen der 
Thalami optici. Es sind zwar auch diese Venen zum grossten Teil 
thrombosiert, oder zeigen zum mindesten einen patliologisch veran- 
derten Inhalt, doch ist die Infiltration der Venenwand mit mehr- und 
einkernigen Leukocyten doch wesentlich starker, als dass man sie noch 
als einfachen Reaktionsvorgang auf die Thrombose auffassen diirtte. 
Besonders zu beachten ist bei diesen Venen fernerhin noch, dass bei 
ihnen nicht nur die inneren Gefasswandschiehten, sondern die ganze 
Gefasswand mit Leukocyten durchsetzt ist, wobei sich die Infiltration 
nicht mehr auf die Venenwand allein besehriinkt, sondern, wie es be¬ 
sonders in den Plexus chorioidei zu sehen ist, weit auf das Zwischen- 
gewebe iibergeht. 

Man muss daher in letzter Linie doch zu der Annahme ge- 
langen, dass diese stiirkere leukocvtiire Infiltration der ge- 
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nannten Venen auf entziindlichen Veranderungen in den 
bindegewebigen Teilen der Umgebung beruhfc, wahrend ein 
anderer Teil der Venen nur sekundare, durch die Thrombose ausge- 
loste Wandveranderungen zeigt. Auf die Schwierigkeiten in der 
l nterseheidung zwischen entziindlichen Gefiissveranderungen mit sekun¬ 
dare r Thrombose und reparatorischen Wandveranderungen bei pri- 
marer, blander Thrombose wurde in der Literatur schon wiederholfc 
hiugewiesen, und auch in unserem Falle kommen Ubergange vor, bei 
dent n eine strikte Entscheidung in angedeutetem Sinne schwer fallen 
durfte. 

Ein wesentlicher Stiitzpunkt fiir die Annahme primarer entziind- 
lieher Veranderungen ist in dem Verhalten der Meningen gegeben. 
Zweifellos ist aueh in der Tela chorioidea sowie in den Plexus die 
erwahnte Infiltration des Zwischengewebes mit poly- und mono- 
nukleiiren Leukocyten am starksten ausgesprochen in der Umgebung 
ant'fallend stark infiltrierter kleiner Venen, sie greift aber ziemlich 
diffns in die weitere Umgebung iiber und ist auch, manchmal sogar 
ziemlich stark, dort vorhanden, wo auf grbssere Strecke hin keine 
iniiltrierte Vene zu sehen ist. 

Und so mochten wir in letzter Hinsicht denn doch den zweifel¬ 
los vorhandenen entziindlichen Erscheinungen an der Tela 
chorioidea und an den Plexus der Ventrikel einen gewissen 
fur die Entstehung der ubrigen Veranderungen ursachlichen 
Wert beimessen. Zwar sind diese meningitisehen Erscheinungen 
nieht so besonders stark ausgesprochen, dass die Annahme einer 
eitrigen infiltration, deren sonstige Erscheinungen feblen, berechtigt 
erschit-ne, doch sind sie doch so deutlich vorhanden, dass sie ein- 
gehend beriicksichtigt werden miissen. 

Denn gerade zur Erklarung der doch sicher nachgewiesenen ent- 
ziindlichen V'enenveranderungen miissen weitere ursachliche Momente 
herangezogen werden, da man sich nur schwer mit dem Gedanken 
vertraut machen konnte, dass es sich hier urn eine sofort primar an 
den Venen lokalisierte Entziindung handeln sollte. 

Als einzige Erkrankung, bei der primar entziindliche Venenver- 
anderungen in seltenen Fallen zur Bcobachtung kamen, ware die Sy¬ 
philis zu nennen, die aber hier allein schon dem mikroskopischen Be- 
fnnde nach und mangels sonstiger luetisc-her Erscheinungen ausge- 
st-hlossen werden kann. 

Da aber weiter weder in der Gehirnsubstanz selbst, noch an den 
Arterien, die hochstens eine fortgeleitete adventitielle Infiltration zeigen, 
irg. ndwelche entziindliche Veranderungen festgestellt werden konnten, 
so ware es doch als besonders auffallend und kaum erklarlich zu be- 
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zeichneD, wie den'n unter Umgehung der Arterien der suppo- 
nierte Entziindungserreger sich primar an den Venen hatte 
lokalisieren konnen. Und so muss man in letzter Linie doch auf die 
entziindlichen Erscheinungen in der Tela des 3. Ventrikels und den Plexus 
zuriickgreifen, und hier den die weiteren Veranderungen auslosenden 
Herd suchen, woffir auch nach dem mikroskopischen Befunde einige 
unterstiitzende Momente beizubringen sind. Denn es ist mitunter doch 
besonders bemerkenswert, wie weit von infiltrierten kleinen Venen aus 
sich die Leukocyten in diffuser Anordnung ins Zwischengewebe der 
Tela und der Plexus binein erstrecken, ja es kommen, wie erwahnt, 
manchmal auch Stellen zur Beobachtung, wo besonders die Tela des 
3. Ventrikels mehr oder weniger reichlich mit Leukocyten durchsetzt 
ist, ohne dass Gefasse an sich, namentlich aber entziindlich veranderte 
darin eingeschlossen waren. Es soli hier nochmals an die beiden 
Venae cerebri internae erinnert werden, die sonst nichts von entzfind- 
lichen Veranderungen, sondern lediglich beginnende Organisation der 
eingesehlossenen Thromben zeigen; gerade aber an derStelle, wo 
sie unter dem Fornix vorbeiziehen, greift die leukocytare 
Infiltration in direkter Fortleitung von der infiltrierten 
Tela aus auch auf die Venenwandungen fiber. 

Da weiterhin eine einfache, marantische Thrombose bei der rela- 
tiv jungen Frau, deren innere Organe allerdings eine auffallende Atro- 
phie zeigten, an sich nur schwer erklarlieh ware, andererseits aber 
doch mitunter ziemlich ausgesprochene Veranderungen an Venen und 
Meningcn zu finden sind, so mochten wir in letzter Hinsicht doch an 
die Moglichkeit denken, dass von entziindlichen Veranderungen des 
Zwischengewebes in Tela und Plexus chorioidei aus die Entziindung 
auf die kleinen und mittleren dfinnwandigen Plexusvenen rasch fiber- 
gegriffen und sich dann weiter in direkter Fortleitung auch auf einen 
Teil der Venen der Thalami optici ausgebreitet hat. 

Auf die entziindlichen Erscheinungen bin ist dann wohl schon 
bald die Thrombose der Venen erfolgt, die bei einem Teil derselben, 
namentlich der Plexusvenen, wohl direkt mit der Entziindung in Zu- 
sammonhang steht, wiihrend namentlich die grosseren Aste, sow'ohl 
der Veuen in den Ventrikeln als auch einiger V r enen der Thalamus- 
substanz selbst erst sekundar durch die eingetretene Storung 
in der Blutzirkulation thrombosiert sind. Doch legt der oben erwahnte 
Befund an den beiden Venae cerebri internae immerhin die Annahme 
nahe, dass auch bei der Thrombose grosserer Stiimme entzfindliche, 
ursprfinglich nicht in der Venenwand selbst gelegene Veranderungen 
im Spiele sein kbnnen. 

Wahrend der Entwicklnng der Thrombose, noch mehr aber wohl 
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nach Eintreten des volligen Abschlusses eines grosseren Teiles der 
renosen Abflusswege ist es dann sekundar bei Erhaltensein des ar- 
teriellen Zuflusses zu einer hochgradigen Stauung gekommen, die zu 
massenhaften kapillaren Blutaustritten in das primar unveranderte 
Gehirngewebe binein gefuhrt hat. Auf die weiteren histologiscben 
EinzeLheiten der in ihrer Form sehr wechselnd gestalteten Bint ungen 
will ich hier nicht eingehen, mochte nur hervorheben, dass sie sekun- 
darer Natur und als einfache Stauungsblutungen aufzu- 
fassen sind. 

Man kann also vorliegenden Fall mangels encephaliti- 
scher Veranderungen selbst aus dem Gebiete der Encepha¬ 
litis an sich ausschliessen, und ihn weiter aucb aus dem 
Gebiete der Encephalitis haemorrhagica ausscheiden, da die 
Blutungen sicher nicht, wie es namentlich in den letzten Jahren 
wicderholt bei ganz ahnlich gelagerten Fallen geschehen ist, als mul¬ 
tiple Entziindungsherdchen aufzufassen, sondern erst se¬ 
kundar durch die eingetretene Thrombose enstanden sind 
ucd mit der Entziindung als solcher sicher nichts zu tun 
haben. Vielmehr scheint unter Beriicksiclitigung obiger Einwande 
bis zu einem gewissen Grade wenigstens die Annahme berechtigt, dass 
dw sonstigen Veranderungen an Venen und Gehirn durch meningitische 
Prozesse in der Tela des 3. Ventrikels und den Plexus chorioidei der 
Seitenventrikel und des 3. Ventrikels ausgelost wurden, die man aber 
weiterhin als primare Prozesse bezeichnen miisste, da in den iibrigen 
Organen und in der Schadelhohle kein entziindlicher Herd gefunden 
werden konnte, yon dem aus eine metastatische Verschleppung hatte 
eintreten konnen. 

Gewiss ware bei den in beiden Lungenspitzen nachgewiesenen 
ebronisch tuberkulosen Veranderungen an eine tuberkulose metasta- 
tisf-he Meningeal- und Venenerkrankung zu denken, doch fehlen die 
sicheren Beweise fur eine derartige Annahme. Immerhin ware bei 
kiinftigen ahnlichen Fallen gerade die Frage der Tuber¬ 
kulose eingehend zu beriicksichtigen, da es sich moglicher- 
weise doch um beginnende schonsehr friihzeitig zur Throm¬ 
bose fiihrende tuberkulose Meningitiden handeln konnte. 

Auffallend bleibt aber bei der Annahme meningitischer, besonders 
pmnar-meningitischer Prozesse, die wohl noch kaum mit Sicherheit 
beobachtete Lokalisation, auf die ebenfalls bei spateren Beobachtungen 
noch ganz besonders zu achten ware, die naturgemass auch bei nach- 
weislich metastatisch-sekundarer Entstehung zu ahnlichen Folgeerschei- 
nungen, also zum Bilde der sogenannten Encephalitis haemorrhagica 
fuhren kann. 
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Zum Vergleiche diirfen endlich andersartige primare und nament- 
lich sekundare meningitische Prozesse, die die gewohnliche Lokalisa- 
tion an Himbasis oder Konvexitat zeigen, berangezogen werden, 
bei denen bekanntlich durch sekundare, z. T. wohl auch entziind- 
liche Venenthrombose ebenfalls ausgedehnte Gehirnblutungen ent- 
stehen konnen. Derartige „hamorrbagische Eneephalitiden" bei pri- 
marer oder sekundarer Meningitis, die namentlich in neuerer Zeit 
wieder Gegenstand ausgedehnterer Untersuchungen geworden sind 
(0. Meyer, Biber, Lowenstein u. a.), und die sich bisweilen nocb, 
z. T. je nach der Art des Entziindungserregers, durch direktes IJber- 
greifen auf die Gehirnsubstanz selbst auszeichnen konnen, sind im 
Verhaltnis zu den an sich haufigen Fallen von Meningitis doch nicht 
gar so regelmassige Beobachtungen. Denn viele Falle, bei denen die 
Meningitis sehr ausgedehnt ist, zeigen keine oder nur geringfiigige, 
zu keinen weiteren Erscheinungen Veranlassung gebende Venenthrom- 
bosen. Wenn dagegen in unserem Fall bei der lokal enger begrenzten 
leukocytaren Infiltration der Tela chorioidea und der Plexus schon 
so ausgedehnte Thrombosen entstanden sind, so kann dies vielleicht 
darin seinen Grund haben, dass bei der Zartheit und Diinnwandigkeit 
der zahlreichen kleinen und grdsseren, zu einem eng umschriebenen 
Gebiet gehorigen Venen, schon relativ geringfiigigere entziindliche 
Reize geniigen mogen, um starkere zur Thrombose fiihrende Zirku- 
lationsstdrungen zu veraulassen. Von den bekannten Meningitisformen 
sind es gerade die sekundaren tuberkuli'isen Meniugitiden, die bei der 
gewohnlichen Lokalisation noch am haufigsten durch Venenverschliisse 
zu den falschlicherweise als Encephalitis haemorrhagica genannten 
Folgeerscheinungen fiihren; gerade hierin liegt ein weiterer Hinweis 
auf die Ahnlichkeit dieser Falle mit unserem Falle. 

Es konnte also auch durch die mikroskopische Untersuchung 
keine ganz sichere Diagnose gestellt werden und auch bei der am 
meisten noch befriedigenden Erkliirung f'ehlt nebeu anderen erwahnten 
Unsicherheiten der definitive Beweis, nainlich der Nachweis des Infek- 
tionserregers. linmerhin liesse sich nach ihr auch der klinische Ver- 
lauf der Erkrankung, der sich deutlich in zwei Abschnitte teilen lasst, 
mit dem pathologisch-anatomischen Befunde insofern in Einklang 
bringen, als dem ersten Stadium der prodromalen Erscheinungen der 
allmahlichen Ausbreitung meningitischer und plilebitischer Prozesse 
mit fortschreitenden Zirkulationsstiirungen entsprechen konnte, wah- 
rend die nach etwa 15 Tagen eingctretene wesentliche Verschlimme- 
rung auf das Perfektwerden ausgedehnter thrombotischer Verschliisse 
bezogen werden konnte. Die jetzt klinisch besonders in den Vorder- 
grund tretenden Gehirnsymptome waren zweifellos durch die Folgen 
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der Thrombose, durch die massenhaften, in der Thalamassubstanz 
beiderseits auftretenden Stauungsblutungen bedingfc. Inwieweit diese 
ziemlich rasch zunehmende, in der Literatur bei ahnlichen Fallen 
wiederholt zu findende, differential-diagnostische Verwendung finden 
konnte, miisste an der Hand eines weiteren Materials erprobt werden. 
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Erklarung der Abbildungen auf Tafel I. 

Ffigur 2. Schnitt aus dem Plexus des rechten Seitenventrikels. (Celloidin- 
einbettung.) Zeiss Okkular 2, Obj. A. Starke Hvperamie, z. T. Thrombose der 
venosen Gefasse, Infiltration des Zwischengewebes, besonders ausgcsproclien uin 
die Venen herum. Rechts sind einige weniger hvpenimische Kapillarschlingen 
zu sehen bei geringerer, ebenfalls' ziemlich glcichmassiger Infiltration des 
Zwischengewebes. Links und in der Mitte unten je eine kleine Arterie oline 
^Vandinfiltrate als helle Ringe erkenntlich. 

Figur 3. Schnitt aus den mittlcren Thalamusparticn (Cclloidineinbettung). 
Zeiss Okkular 3. Obj. D. Einige grossere und kleinere durch Thromben ver- 
echlossene Venen, z. T. mit, z. T. ohnt* starkere Waudinfiltrate. Im sonst 
unveranderten Parenchym musseuhaft verschieden gestaltete Blutungen. 
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Berichtigung. 

Im vorlaufigen Programm der sechsten Jahresversammlung 
der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte in Hamburg ist zu be- 
richtigen, dass die Demonstrationssitzung am Sonntag, den 29. Sep¬ 
tember, nicht wie angegeben im Vblkermuseum stattfindet, sondern 
im Eppendorfer Krankenhause abgehalten werden wird. 
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Aus der medizinischen Universitatspoliklinik in Bonn (Direktor: 

Prof. Dr. Paul Krause). 

Znr Histopathologie der akuten Poliomyelitis. 

Von 

Dr. Bichard Walter, 

z. Z. Assistent der Nervenklinik Leipzig (Prof. P. Fleehsig). 

(Mit 7 Abbildungen im Text u. Tafel II. III.) 

Das Ziel meiner Studien erhellt aus dem Titel der Arbeit. Meinen 
Untersuchungen liegen 4 Falle akuter Poliomyelitis zugrunde, welche 
aus der westfalischen Epidemie stammen. 

leh gebe zunachst eine kurze Bescbreibung meiner Befunde, iiber- 
geke die Literatur, da ausgezeicbnete Bearbeitungen derselben vor- 
liegen (Wickman, Studien; eine umfassende Bibliographic der Polio¬ 
myelitis hat P. Krause von Becker [Inaug.-Diss. Bonn] anfertigen 
lassen); gehe ausfiihrlich auf die Histopathologie des Riickenmarks 
ein und endige mit der Schilderung der sonstigen Organbefunde. 

A. Pathologic des Zentralnervensytems. 

I. Mikroskopische Befunde. 

Fall 1. Gflnth'er R., Hagen, 13 Monate alt, Vater Buehhandler. 

Beginn der Erkrankung am 27. VIII. mit leichten Durchfallen, Er- 
brechen, grosser Mattigkeit. Am 2. IX. Fieber mit Durchfall. Im Nacken 
sei eine Geschwnlst entstanden. Zuerst vOllige Lahmung von Kopf- und 
Ruckenmuskulatur beobachtet (Dr. Wortmann, Hagen). Das Kind wurde 
als erstes in Hagen in moribundem Zustande von Prof. Krause unter- 
sucht: Temperatur 38,4, Puls 140. Atmung selir oberfliichlicb, 42 Atem- 
z&ce in der Minute. Bewusstloses Kind. Vollige, schlaffe Liihmung der 
Beine, der Arme, der Nackenmuskulatur. Sehnenreflexe fehlten. Augen- 
hintergrund o. B. Far die vermutete Pneumonie klinisch kein Anhalt, 
t */ 4 Stunde nachher. 

Sektionsbefund*): Die Milz ist mlissig gross, ihre Kapsel leieht 
gerunzelt, Schnittflache dunkelrot, miissig weich. 

Sehr zahlreiche, stark geschwollene Mesenterialdrtisen. 

DQnndarm zeigt leichte ROtung und Scliwelluug der ganzen Schleim- 


1) Aus den von Prof. Krause mir iiberlassenen Sektionsprotokollen gebe 
ich nur die Befunde an, die Besonderlieiten bieten. 

Deutsche Zcitschritt f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 6 
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baut. Starke Schwellung und Rotung der Peyerscken Plaques und der 
Follikel. 

Im Dickdarra findet sich eine gleichraassige Schwellung und Rotung, 
besonders stark im mittleren Teil, mit Hamorrhagien und Follikel- 
schwellung. 

Das Gehirn ist sehr weich. Dura ohne Besonderheiten, Pia ist strich- 
weisc leicht getrdbt. Yentrikel nicht vergrossert. FlOssigkeitsmenge nicht 
vermehrt. Auf verschiedenen Schnittflachen ist makroskopisch nichts Be- 
sonderes zu sehen. 

Das Rflckenmark ist an der Halsanscbwellung sebr weich. Die Pia 
zeigt abnormen Blutgehalt. 

Im Blut keine Yermehrung der polynuklearen Leukocyten. 

Die Organe warden in Formalin gehartet. 

Ober die zur Untersuchung des Nervensystems verwandten Metboden 
wird im 2. Teil berichtet. 

Die mikroskopische Untersuchung des Zentralnervensystems 
wurde im allgemeinen nach Segmenten vorgenommen. In der Beschreibung 
gebe ich der Kttrze wegen eine zusammenfassende Darstellung. Ich be- 
ginne mit den kaudalen Abschnitten, scbreite kranialwarts vor. 

Lumbalmark, 4. Segment. Bei makroskopischer Betrachtung des 
Schnitts fallt eine Asymmetrie des Querschnitts auf: Die linke Seite ist 
bedeutend schmaler als die rechte. Diese Verkleinerung wird, wie die 
mikroskopische Untersuchung ergibt, zum allergrOssten Teil durcb Atro- 
phie der grauen Substanz bedingt. Und zwar ist das Vorderhorn der 
linken Seite in seiner grossten Breite nur halb so gross als rechts. Das 
Seitenhorn, das rechts schon ausgebildet in die SeitenstranggrundbQndel 
hineinragt, fehlt links bis auf eine Ganglienzellgruppe medial ganz. 

Das Vorderhorn und der vordere Teil des Hinterhorns sind heftig 
entztlndet. In der weissen Substanz sind die Gefasse der Vasacoroua 
zum grossten Teil stark infiltriert. Die Intiltrationszellen beschrSnken 
sich auf die adventitielle Lymphscheide und verschonen die Marksubstanz. 
Die Gefasse sind nicht son(ierlich stark mit Blut gefUllt. 

Das Vorderhorn des linken ist besonders heftig entzQndet, hier liegen 
isolierte Infiltrationsherde. Arterien mit kraftigen Wandungen weisen 
wenig Infiltrationszellen auf. Die Venen aber sind in ihren Lymphscheiden 
vollgepfropft mit Rundzellen. Die Kapillaren sind erweitert; ob eine Neu 
bildung stattgefunden hat, ist nicht zu entscheiden. Es ist nicht wahr- 
scheinlich. 

Die Clarkesche Saule der linken Seite beherbergt in ihrem Zentrum 
einen grossen, isolierten Intiltrationsherd. 

Die rechte Seite ist viel weniger betroffen als die linke. 

Frei von Entztlndung ist die Substantia gelatinosa Rolandi. 

Die Ganglienzellen sind schwer geschadigt. Im linken Vorder- 
liorn trifl't man auf ganzen Serien von Schnitten keine einzige, auch nur 
einigermassen erlialtene Zelle. Alle sind klein und bieten oft groteske 
Formen dar: runde Klttmpchen, in denen die Tigrolyse vollendet ist; deren 
Kern sich nur als heller Schatten von der Umgebung abhebt. Kernkbr- 
perchen und Chromatiustreifen sind verschwunden. 
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Zur Histopatliologie der akuten Poliomyelitis. 

In dem Querschnitte des Vorderhorns fallen die Neuriten der motori- 
-ch j n Zellen als dicke, gequollene Fasern aaf. Sie sind in ihrem Verlauf 
imeleich dick. Sie zieben nicht gerade dahin, sondern sind verbogen and 
biliJt'ii in 1 1 Vorliebe Schleifen. Auch untereinander sind sie von ganz ver- 
schiedener Dicke. Einzelne lassen sich von der Peripherie des RQcken- 
marks bis in das Yorderhorn verfolgen, wo sie mit einer knopfartigen 
Auttreibung endigen, der atrophiscben Ganglienzelle. Der gequollene Neurit 
setzt bei Zellen, die nicht zu schwer deformiert sind, mit dQnnem Teil an 
die Zelle an, urn dann keulenartig anzuschwellen, wodurch Bilder ent- 
steben, die an die von Cajal in der Kleinhirnrinde beschriebenen „stern- 
ft'irmigen Zellen 1 * erinnern. 

Der Zentralkanal ist weit. In seinem Zentrum findet sich Faden- 
minnsel. Die Ependvmzellen steben dicht geftigt in schdnen Reihen, an 
emzelnen Stellen ist der Zusammenhang gesprengt. 

Mittleres Dorsalinark. Die Infiltration ist nicht bedeutend. 

Die weisse Substanz ist fast frei von intiltrierten Gefassen. Nur an 
zwei Stellen bnden sich stark infiltrierte Gefiisse, und zwar im Seiten- 
-trang rechts lateral nnd in den Hinterstriingen in der Fissura posterior, 
vtfta in <ler Gegend von Flechsigs ovalem Feld. 

Im Vorderhorn der linken Seite medial und lateral trifft man einige 
G>f.t"e mit stark gefflllten Lymphscheiden. Isolierte Herdchen in der 
Grnndsubstanz finden sich nicht. Im rechten Vorderhorn laufen lateral 
inr.ltrierle Gefiisse. 

Stiirkere Grade der Infiltration beobacbtete ich auf der linken Seite 
iavral. wo hoher oben im Halsmark das Seitenhorn liegt. Hier treten 
'»<-iiiger die intiltrierten Gefiisse in den Yordergrund als die isolierten 
H'ple, deren einer sich dicht bis zur Clarkeschen Saule heranschiebt. 

Das Gliagewebe des Vorderhorns scheint gar nicht betroffen zu sein. 
Dif wenigen motorischen Gauglienzellen, die hier liegen, zeigen keine Ab- 
*eichungen von der Norm, Oder geringe Veriinderungen sind auf Kosten 
tuchnisdier Fehler bei der Herstellung der Priiparate zu setzen. 

Auffallend schon sind die Ganglienzellen der Clarkeschen Saulen 
auf beiden Seiten erhalten, besonders auf der linken Seite, obwohl doch 
uier, wie erwahnt, ein Infiltrationsherd sich in den Bereich der Saule 
?r>treckt. 

HaUmark. Die Infiltration unterscbeidct sich wenig von derjenigen 
des Urustmarks. Die linke Seite scheint ein wenig starker ergriffen zu 
*.u als die rechte. 

Medulla oblongata — Olive. Die rechte Seite ist vOllig frei von 
Infiltration. Links findet sich dorsal voin Olivenquerschnitt, die 
•iersalen Zellengruppen der Oliven treffend, ein weiter, klaflFender Raum im 
li vw'be. der freies Blut enthiilt um ein selir stark infiltriertes Gefiiss. Die 
B.utung liegt, so scheint es, im perivaskularen Raum, hat nur das Mark- 
ivwehe zur Seite gedrtingt. Mitten zwischen den roten Blutkorperchen 
linden sich, nicht vermehrt, Leukocyten. Die adventitielle Scheide der Ge- 
ii'se ist sehr stark mit Infiltrationszellen angefullt. Das Gewebe in dor- 
•aier Umgebung ist mit Rundzellen reicher versehen als die umliegenden 
Partien; auch einige isolierte Herde treten auf. Ein sehr dicliter isolierter 
IDrd liegt in der N&he des Nucleus ambiguus, erstreckt sich teilweise 
m ihn. 

(i* 
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Die eigentliche nervfise Substanz scheint von entzQndlichen VerSnde- 
rungen vflllig frei zu sein. Keine Anderung der Gliaanordnung liisst. 
sicb erkennen, keine Odematose Durchtrfinkung, keine Proliferation. 

Die Ganglienzellcn sind vOllig unbeieiligt. Die Zellen des Nucleus 
ambiguus sind trotz der Nahe des entzQndlichen Herdes, soweit unsere 
Fixation und Farbung einen Schluss zulasst, gar nicht geschadigt. Das 
eigentliche Grau der Medulla oblongata, das Bodengrau des 4. Ventrikels 
mit seinen gewaltigen Kernmassen des Nucleus hypoglossi, Nucleus vagi 
und Nucleus vertibularis ist von der EntzQndung im auffallenden Gegen- 
satze zum RQckenmark nicht betroffen. 

Die recbte Seite ist ebenfalls unbeteiligt. 

An einem Schnitt, kaudaler als der eben beschriebene, aber noch 
im Bereich der Olive, sind rechts und links einige Gefilsse infiltriert. So 
durchzielien den Hypoglossuskern auf beiden Seiten einige zwar kleine, 
aber intensiv infiltrierte Gefasse. 

Mittelhirn. Gegend des roten Kerns. Der Fuss ist vOllig frei 
von Infiltration. Die Gefasse der linken Seite (wohl Venen) sind selir 
stark mit Blut gefttllt und zeigen einen dQnnen, aber deutlichen Infil- 
trationsring. 

Die linke Substantia nigra ist zellreich. 

Im linken Nucleus ruber liegt ein isolierter grosser Infiltrationsherd, 
in dessen Bereich die Glia verfindert ist. Das Maschenwerk ist undeutlich 
geworden; es stellt an einigen Orten eine einheitliche kOrnige Masse dar. 
Von einigen Gefassen, Arterien, die sehr stark infiltriert sind, greift die 
EntzQndung auf die benachbarte nervose Substanz Qber (vgl. Fig. 25). 

An einigen Ganglienzellen des roten Kerns linden sich GestaltsverSn- 
derungen, die einzigen Ausserungen einer Schadigung, wenn man diese 
Anderung anders als pathologisch auffassen will. 

Die Grosshirnrinde und das Marklager sind vOllig unverandert. 
Weder infiltrierte Gefasse noch isolierte Herdchen. 

Fall 2. Kind H., Volmarstein; 5 Jahre alt. 

Im Lauf von 8 Tagen starben 3 Geschwister unter den Erscheinungen 
von Erbrechen, Durchfall, Fieber, Lahmungen. Der Vater wohnt in einem 
einsamen Bauernhaus im Walde. 

Der Vater macht Qber die Krankheit des Kindes folgende Angaben: 
Am 30. VIII. 1908 trat heftiges Erbrechen ein mit Fieber und grosser 
Mattigkeit. Am 31. VIII. waren die Beine vollstandig gelahmt. Es trat 
Verstopfung auf. Am Abend dieses Tages trat eine Lahmung der RQcken- 
muskulatur auf; spiiter auch Liihmung des Nackens. Das Kind klagte 
fiber Nackenschinerzen. Das Bewusstsein war bis zum Tode erhalten. In 
den letzten Stunden vor dem Tode sei das Atmen sehr beschleunigt und 
erschwert gewesen. Arztliehe Bebandlung fand nicht statt. 

Das Kind wurde unter schwierigen Verhiiltnissen in der Friedhofs- 
kapelle seziert. Die Organe wurden in Formalin eingelegt. 

Sektionsbefund: Die Milz ist massig geschwollen, besitzt eine 

gerunzelte Kapsel. 

Die Leber ist gross, selir blutreich. 
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Starke markige Schwellung der Mesenterialdrtisen. 

Die DQnndarmschleimhaut ist stark gerdtet, m&ssig geschwollen. 

Starke Schwellung und Rfttung des ganzen Dickdarms. 

Pi a getrflbt. Gehirn stark hyperamisch. 

Pia des RQckenraarks stark bluthaltig 

Mikroskopische Untersuchung: Unteres Lendenmark; be- 
ginnende Intumescenz. 

Das ganze, den Kanal erffillende Konvolut der Meningen, herabzichende 
Wurzeln und das Mark sind im Querschnitt getroffen. 

Die Dura scbeint obne Veranderung zu sein. Die herabziehenden 
.\erven weisen keine abnorme Erscheinung auf. 

Die Pia ist mit zablreicben Infiltrationsherdchen durchsetzt. Starkerer 
Zellreichtum umgibt die ganze Peripherie des Marks. Auffallend ist es, 
<la« die Pialgefasse durchaus nicht entzttndlich ergriffen scheinen. Keine 
starkere Blutffillung, kein Rundzelleninfiltrat ist vorhanden. 

Ein auffallend grosser Infiltrationsherd liegt dort, wo die Arteria sulci 
ahzweigt Diese Arterie selbst ist in ihrer Adventitialscheide zellig in- 
tiltriert. 

Das Mark ist schwer ergriffen. Die Pialgefasse furchen breite Bahnen 
in die weisse Substanz. Sie sind stark in ihren Scheiden mit Rundzellen 
erfullt. Kein Gefass der Vasacorona ist verschont. Die Infiltration tritt 
iesonders dort, wo die Gefasse die Nahe der grauen Substanz erreiclien, 
in die Umgebung fiber. 

Die beiden VorderhOrner sind sehr schwer ergriffen. Stark ent- 
zundete Gefasse, schwere Beteiligung der grauen Substanz. Diese ist ini 
ganzen mit zablreicben Zellen durchsetzt; an einigen Stellen bildeu sie, 
starker sich anhaufend, abgegrenzte Herde. 

Die beiden VorderhOrner sind gleichmassig entzttndet. Aber auch 
die HinterhOrner sind diesmal stark beteiligt. Rechts liegt mitten in 
der Substantia gelatinosa Rolandi ein grosser EntzQndungsherd mit dicht 
gebiufteu Zellen. Und in den weiter dorsal liegenden Teilen sind die 
Gefasse stark erweitert und grfisserer Zellenreichtum ist zu verzeichnen. 
Das linke Hinterhorn ist weniger stark ergriffen. 

Die gliOsen Mascben der Vorderhtirner sind erweitert. Hier und da 
klaffen grosse Lficken. Die Glia ist in ihrer Zeichnung undeutlicb; eine 
Vermehrung, wie wir sie vorher antrafen, ist nicht vorhanden. Auch von 
•dner odematdsen Quellung der Fasern kann man nicht sprecben. 

Die motorischen Ganglienzellen beider Horner sind schwer be- 
troffen. Sie sind insgesamt verkleinert. Einzelne bieten ein Miniaturbihl 
ihrer frfiheren Gestalt dar, also keine Deformitat, andere wieder, die 
Mehrzahl, sind unfOrmliche Klfimpchen geworden. Sie fitrben sich sehr 
dunkel. Die Differenzierung von Kern und Plasma ist geschwunden. Von 
Tigroidsuhstanz ist keine Spur mehr vorhanden. Einzelne Ganglienzellen 
s ind gro>s. Ihre Fortsfitze sind dfinn und schwach gefiirbt. Die Defor¬ 
mitat ist gering. Der Kern ist ein Klumpehen, das sich dunkel farbt.. 
Pas Plasma ist mit kleinen hellen Tfipfelchen durchsetzt., die ibin ein 
hellos, schaumiges Aussehen verleihen. 

Der Zentralkanal ist ein langer sclunaler Spalt. Seine Umgebung. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


S4 Walter 

das zentrale Grau, ist fast frei von Infiltrationszellen. Nur in and an 
dcm Epithel des Kanals liegen einige Herdchen. 

Das Ependym ist an einigen Stellen zerrissen und lasst grosse Strecken 
der Marksubstanz frei. 

Brustmark. Die Dura zeigt prall gefQllte Gefasse. Diese sind in 
ihrer Adventitia mit einem nicht sehr starken, aber dentlicben Ring von 
Infiltrationszellen umgeben. 

Einige der durchziehenden motorischen Wurzeln sind wold mit 
grQsserem Zellreichtum begabt, weisen aber, soweit dies eine nicht spe- 
zifische Farbung erkennen lasst, keine weitere Schadigung auf. 

Das Verhalten der Pia entspricht dem oben Mitgeteilten. Auffallend 
gross und deutlich sind wieder Entztlndungsherde am Abgange des Sul- 
cusgefasses, die allerdings diesmal in den Bereich einer Vene zu gehOren 
scheinen. 

Die Infiltration der weissen Substanz ist geringer geworden. Wolil 
ziehen stark infiltrierte Gefasse radienartig von der Pia ins Innere, aber 
sie nehmen bei weitem nicht die gewaltige Ausdehnung an wie vorher. 

Der Znstand der grauen Substanz des Vorderhorns ist wieder ohne- 
gleichen. Alle Gefasse zellig infiltriert, die ganze Marksubstanz mit zahl- 
reichen Zellen durchsetzt, die sich zu isolierten Haufchen sammeln. Wie 
eine Palisadenwehr trennen am rechten Vorderhorn infiltrierte Gefasse in 
dichter Reihe graue und weisse Substanz. 

Nach dem Hinterhorn zu nimmt die Entzhndung an Intensitat zu. 

Die Ganglienzellen sind so stark geschadigt, dass sie kaum von den 
Infiltrationszellen zu unterscheiden sind. Dunkle, formlose Klflmpchen, oft 
ein dunkel 1 gefarbter Punkt in der homogenen Masse: der ehenialige 
Nucleolus. 

Der Zentralkanal zeigt einen weit offenen Langsspalt mit gut ge- 
fftgtem Ependym, es liegt in seinem ventralen, bauchig erweiterten Ende 
eine formlose, krhmelige, dunkle KOrnchen enthaltende Masse. 

Halsmark. Von den Rhckenmarkshauten ist nichts Neues zu 
sagen. Die Infiltration der pialen Randgefasse ist noch geringer geworden. 
Die Entzhndung der Vorderhorner besteht in gleicher Intensitat weiter. 
Im linken Vorderhorn sitzen medial in der Hdhe der weissen Kommissur 
etwa und in der ventralen lateralen Gruppe zwei scharf abgegrenzte In- 
filtrationsherdchen. 

Das Verhalten der Ganglienzellen ist ohne Anderung. 

Ferner wurden Sthcke der Grosshirnrinde und zwar aus dem Occi¬ 
pital- und Frontalhirn untersucht. 

Die Grosshirnrinde weist keine Anderung auf ausser einer sparlichen 
Infiltration der Gefasse in ihren adventitiellen Scheiden. Die Gefasse liegen 
in auffallend weiten Raumen. 

Fall 3. Kind S., Plettenberg in Westfalen. 4 Jahre alt. 

Am 6. Oktober 1908 frOh mit Kopfschmerzen erkrankt. Kein Durch- 
fall, keine Halsschmerzen. keine Obstipation; holies Fieber; kein Erbrechen. 
Yor etwa einem Jalirc Lungenentzhndung. 
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Am 6. X. abends bereits Liihmung des ganzen Korpers. Befund nach 
Schilderung des behandelnden Arztes am 7. X.: Schlaffe Lahmung beider 
Betne. die Zehen bonnten bewegt werden. Patellarsehnenreflex, Achilles- 
sehnenroflex, Plantarreflex fehlten. 

Untersuchung von Prof. Krause: Fieber 39,8. Puls. 130. Atmung 42. 
Bewusstloses Kind. VOllige, schlaffe Lahmung der unteren Extremitaten. 
Sehnenreflexe fehlen. Babinski 1.+. Plantarreflexe schwach Bauch- 
ileckcnreflexe schwach vorhanden. Keine Nackensteifigkeit. Kopf fallt 
beim Aufrichten der Schwere nach (nach vorn resp. nach hinten). Arme 
>ollen noch vor 1 I 2 Stunde bewegl. worden sein, z. Z. schlaffe Lahmung. 
Augenhintergrund o. B. L&sst Urin und Stuhl unter sich. Exitus kurz 
nach der Untersuchung. 

Sektionsbefund: Lungen, Herz, Tonsillen, Magen o. B. Schwellung 
der Peyerschen Plaques. Milz zeigt stark gerunzelte Kapsel. Leber und 

Nieren o. B. 

Geliirn und RQckenmark werden in Alkohol eingelegt. 

Mikroskopische Untersuchung. Lendenmark-Intumescenz. 

Die Dura ist frei von jeglicher entztlndlichen Veranderung. 

Dagegen ist die Pia so stark inflammiert, wde ich es bis jetzt an 
an keinem Prhparat fand. Im ganzen Umkreis sind die Gefasse erweitert, 
hc'onders stark die Venen. Von der Umgebung der Gefasse ausgehend 
hreitet sich eine Infiltration in das piale Gewebe aus; dies ist besonders 
stark in der Nahe der Gefasse, aber auch weiter von ihnen entfernt noch 
deutlich. Die Rundzellenherde drangen die Bindegewebsfasern auseinander, 
4 o im Verein mit dem entzOndlichen Odem das GefOge der Pia lockernd. 

Die Gefasse der weissen Substanz sind erweitert und in ihren Scheiden 
stark infiltriert. Die weisse Substanz, besonders der dorsalen Seitenstrhnge 
and der Hinterstrange, ist zellreicher, als sie zu sein pflegt. Hier in den 
Hinterstrangen ziehen besonders weite, stark infiltrierte Gefasse. 

Die Vorderhdrner sind wieder hauptsachlich ergriffen. Besonders 
im rediten Vorderhorn eine fast diffuse, ausserst dichte Infiltration, die 
Eiitzundung der Gefasse geht Oberall in die Umgebung liber. 

Das linke Vorderhorn ist bedeutend weniger affiziert. Die diffuse 
Infiltration fehlt fast vOllig. Einzelne Herde, die im medialen Teil des 
Vorderborns eine grdssere Dichte erreichen, beherrschen das Bild. 

Der Znstand der Ganglienzellen ist im rechten Vorderhorn bedeutend 
Khlediter als im linken. Von der vorderen lateralen Gruppe ist auch 
nieht die Spur mehr zu erkennen. Die Zellen medial und dorsal sind 
fe'ser erhalten. Sie sind rundlich, zeigen meistens noch ihren Kern, sind 
aler der Fortsatze zum guten Teil beraubt. Das Tigroid ist vollig ver- 
seliwunden, das Plasma ist blass gefarbt. 

Die Zellen des linken Vorderhorns sind bedeutend besser erhalten. 
Sie sind gross, wohlgestaltet; die Fortsatze der Zellen sind dtinn und grade. 
Allerdings ist die Tigrolyse auch hier vollstandig oder wenigstens beinahe 
vollstandig. Eine Zelle der dorsalen lateralen Gruppe weist zentral ein 
\ollig gleichfOrmiges Protoplasma auf. Die Zelle ist gut erhalten und 
ii-'gt in einer wenig infiltrierten Gegend. Der Kern ist wohlgestaltet und 
an die Seite der Zelle gerttekt. Die Dendriten, die oLtne Zweifel ange- 
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schwollen sind, weisen eine regelmassige Felderung von Tigroidscbollen 
auf. Die Peripherie der Zelle, die unscharf in die Umgebung Qbergeht, 
ist von einem breiten Saum unversehrter Tigroidsubstanz eingerahmt 
Zellschadigungen dieser Art finden sich Qbrigens noch bei mehreren 
Zellen. 

Die Ganglienzellen dss linken Vorderhorns weisen schOne Beispiele von 
Neuronopbagie auf. 

Unteres Brustmark. Die Dura scheint von entzQndlichen Ver- 
anderungen frei zu sein. 

Die Pia ist in der Nahe der Gefasse, besonders eindringlicb dort, wo 
die Arteria spinalis anterior durchschnitten ist und auf der linken vorderen 
Seite infiltriert. 

Die Gefasse der weissen Substanz sind obne Ausnahme mit einem 
breiten Eranz von Rundzellen umgeben. Die Marksubstanz selbst ist nicht 
zellreicher als in der Norm und in alien ihren Bestandteilen durchaus 
unverandert. 

Die einzelnen BlutkOrperchen der Gefasse sind gut zu erkennen. In 
einigen Gefassen liegen feine blaugefarbte Fadchen zwischen den Blut¬ 
kOrperchen ohne Ordnung in ihrer Lage, den Eindruck des Zuf&lligen her- 
vorrufend. Auf die Bedeutung dieser Fibrinfadchen werden wir spater 
noch zu sprechen kommen. 

Die graue Substanz ist stark von dem EntzQndungsprozess er- 
griffen. Es ist deutlich zu sehen, wie die Intensitat im Yorderhorn und 
zwar in dessen ventralen Teilen am starksten ist, bis zur HOhe der Co- 
lumna vesicalis nur wenig abnimmt; dann aber sebr plOtzlich abfallt und 
sich im Hinterhorn nur auf stark gefQllte und entzGndete Gefasse be- 
schrankt. 

Die Gefasse des Vorderhorns sind, wie die des Obrigen Querschnitts, stark 
mit Blut gefollt. Die adventitiellen Scheiden sind stark mit Rundzellen 
infiltriert Wahrend aber im weissen Mark die EntzQndung das Gefass- 
territorium nicht Qberschreitet, breitet sich hier, die ekto-mesodermale Grenze 
missachtend, die EntzQndung in der nervosen Substanz aus. Einzelne iso- 
lierte Rundzellenherdchen sind zu sehen, treten aber gegen die diffuse 
Verteilung der Zellen zurQck. 

Die Glia scheint von dem Prozess noch wenig ergriffen zu sein. Ihre 
einzelnen Fasern sind fein und gleichmassig, ihr Maschenzwischenraum 
eng. Nur an einigen Stellen finden sich grosse runde Oder elliptische 
Raume, durch die einzelne kornig veranderte Gliafadclien ziehen. 

In der Nahe eines Gefasses, links zu seiten des Zentralkanals, recht 
besonders stark im dorsolateralen Vorderhorn Oder zwischen zwei Gefassen 
liegt ein weiter Raum, in dessen Bereich jegliches Formelement zugrunde 
gegangen ist, der von einer amorphen kOrnigen Substanz ausgefQHt wird. 
Die kOrnige Substanz zeigt an einigen Stellen einen netzfOrmigen Bau: ist 
also wohl zugrunde gerichtetes Gliagewebe. Es handelt sich hier un- 
zweifelhaft um Nekrosen der grauen Substanz als Folgen der EntzQndung. 

Der Ubergang des nekrotischen Feldes in das weuiger geschadigte 
erfolgt an einigen Stellen brQsk, an den meisten allmahhlich. Die gliOse 
Substanz zeigt hier in der Umgebung starke Schadigung, aber zahlreiche 
Rundzellen verdecken dies fast. 

Die Ganglienzellen sind stark geschadigt. Im reehten Vorderhorn 
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siii i sie vollstandig verschwunden, ausgetilgt. Bei genauerem Durchsuchen 
trifft man wohl hier nnd da eine helle, wenig gefarbte kbrnige rundliche 
Masse ohne Kern, undifferenziert, die wohl als Dberbleibsel eheraaliger 
Zellen anzusprechen ist. Gat sind dagegen die Zellen der dorsalen late- 
ralen Grappe erhalten, in deren Bereich die EntzQndung wohl besteht, 
aber an Heftigkeit eingebOsst hat — aber nur relativ gut. Unversehrt 
ist keine einzige Zelle. Sie sind randlich, haben an Grbsse verloren. Bei 
den meisten ist der Kern scbdn differenziert. Aber die Tigroidsabstanz 
ist perinuklear, wo sie doch am dichtesten sein sollte, ganz geschwunden; 
in der Peripherie liegen meist einige dunkel, allzu dunkel gefarbte Schollen. 

Das Plasma der meisten Zellen ist von dunkelgefarbten, gleichmassig 
grossen KOrncben durchsetzt, die den Zellleib gleichmassig erfllllen. An 
einer Zelle, wo das Plasma heller ist, treten die hier sparlichen KOrnchen 
sehr schOn hervor. 

Im linken Vorderhorn sind die Ganglienzellen im ganzen ebenfalls 
schwer geschadigt. Freilich findet man beim Durchsuchen der einzelnen 
Abschnitte noch immer einige, die weniger schwer deformiert sind. Die 
Fortsatze der Ganglienzellen sind meist geschwunden. 

Der Zentralkanal ist weit offen, elliptisch, von dicht geftlgtem Epen- 
djmepithel begrenzt. Im Iunern liegt eine feinkdrnige amorphe Masse, in 
die auf dem Querschnitt sieben Rundzellen eingelagert sind. 

Halsmark. Die Dnra ist frei von entzftndlichen Veranderungen. 

Die Pi a ist keineswegs so entzftndet, wie wir es bei der Pia des 
Leridenmarks trafen, aber an einigen Stellen nahe den Gefassen fallt 
doth ein grosser Zellreichtum auf. 

Starkere Infiltration findet sich wieder dort, wo die Sulcusgefasse ab- 
zweigen. Die Zunahme der Infiltration urn die Gefasse von dem peri- 
pherischen Beginn des Sulcns bis zur Commissura ist deutlich, wie es 
ja bei alien frllheren Pr&paraten handgreiflich war. Wieder sind es die 
Venen. die stark gefllllt sind und um die starke Bollwerke von Infiltrat- 
zellen liegen. Die Arterie liegt zusammengeklappt fast blutleer, frei in 
ihren Wanduugen daneben. 

Die Gefasse der weissen Substanz sind diesmal wenig beteiligt. 
Wie oben sind die Yenen prall mit Blut geftlllt; eine nicht sehr starke 
Infiltration umgibt die Gefasse, nie in die Marksubstanz tibergehend. 

Die Yorderhbrner sind in ungleicher Weise ergriffen und zwar 
rechts viel starker als links. Von den Gefassen sind es deutlich die kleinen. 
die gefallt sind. Im medialen Vorderhorn treffe ich zum ersten Mai einen 
Bluterguss im Gewebe. In einem unregelmassig gestalteten freien Raum 
liem eine Vene. Von ihr aus scheint das Blut sich in das Gewebe cr- 
go><^n zu haben. Das Blut dringt an einer Stelle in das Gewebe. 

Medial von dieser Stelle liegt eine weit kleinere Blutung, in deren 
Bereich ebenfalls eine Vene liegt. 

Das Vorderhorn ist diffus infiltriert. Die Gliasubstanz weist alle Scha- 
digungen auf, die uns frflher begegneten. 

Die Ganglienzellen sind schwer veriindert. Sie sind geschrumpft, 
teils dunkel gef&rbt, mit undeutlichein Kern, teils helle einheitliche 
KlQrnpchen. 
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Die Nervenfasern sind verdickt und in ahnlicher Weise veriindert wie 
wir es frQher trafen. 

Das linke Vorderhorn ist ebenfalls stark ergriflfen. doch nicht in dem 
MaBe wie rechts. Die Infiltration beschrQnkt sich mehr auf die Gefasse. 
Kein freier Bluterguss findet sich. — Die Destruktion des Markbaues ist 
rechts weiter fortgeschritten als hier. 

Das rechte Horn ist dQnn trotz des gewaltigen Zellreichtums; es 
scheint in sich zusammengesunken zn sein. Dadurch entsteht eine Asym- 
metrie zwischen rechtem und linkem Halbkreis. 

Fall 4. Kind T., Hamm in Westfalen. 

Zu Lebzeiten nicht gesehen. 

Vorgeschichte vom Vater erlioben: 

Am 16. September 1908 Dnrchfall; grOnlich-gelblicher Stuhl. Starkes 
Erhrechen. Am 17. Fieber. Das Kind wurde sehr matt; der Kopf 6el 
nach hinten, wenn es aufgerichtet wurde. Brustkind, ausschliesslich mit 
Muttermilch genahrt, noch nicht geimpft. Die Mutter war nie krank. 

2 Tage spitter wurde die Stimme des Kindes sehrschwach; es konnte 
nicht „durchatmen“, rdchelte stark. Der Aizt habe Kinderlakmung und 
LungenentzQndung festgestellt. Exitus. 

Sektionsbefund: Milz mSssig gesclnvollen mit gerunzelter Ka|>sel. 
Konsistenz weich. Farbe dunkelblaurot. 

Leber glatte Oberfl&che. Sehr gross, grau-rot, von teigiger Konsi¬ 
stenz. Schnittfliiche matt-rot; deutliclie Acinizeichnung. 

DQnndarm: Das Duodenum ist stark gerdtet und geschwollen; ebenso 
iler ganze tlbrige DQnndarm. Die Peyerschen Plaques sind so stark ge¬ 
schwollen wie etwa beim Typhus, ebenso die Follikel. 

Der ganze Dickdarm ist stark gerbtet und geschwollen. Es besteht 
starke Follikelschwellung. Besonders ausgepriigt sind diese Ver&nderungen 
im Coecum; nirgends GeschwQre. 

Die M esenterialdrQsen sind sehr stark markig geschwollen, zeigen 
grau-rote Farbe uud weicbe Konsistenz. 

Gehirn. Die Pia zeigt eine miissig starke Injektion und strichweise 
TrUbung. Konsistenz des Gehiriis normal. 

Das RQckenmark zeigt gleichfalls eine leichte piale Injektion und derbe 
Konsistenz. 

Die Organe wurden in Alkohol und Formalin eingelegt. 

Die mikroskopischeUntersuchung des Zentralnervensystems 
e r g a b: 

Lendenmark. Die Infiltration ist sehr stark, heftiger als in alien 
Qbrigen Abscknitten lies Marks. 

Die Gefasse der weissen Substanz sind in ihren Lvmphscheiden stark 
infiltriert. In der grauen Substanz ist die Infiltration besonders auf der 
linken Seite heftig. Die Venen sind ungleich stiirker betroffen als die 
Arterien. 

Starkste Veriinderungen liaben die Ganglienzellen erlitten und zwar 
rechts, obwobl hier die Stelle geringerer Entzundungserscheinungen ist, 
ungleich stiirker als links. Die Ganglienzellen des rechten Vorderhorns 
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>ind verkleinert; sie sind teilweise so klein, dass es starkster Vergrosse- 
rong bedarf, sie nur zu linden. Sie scheinen nicht gdnzlich verschwunden 
zu sein. Sie sind deformiert. Sie bilden rundliche Klilmpchen, ohne Fort- 
«atze, ohne Plasmastruktur, meistens einen hellen Fleck aufweisend, den 
-hemaligen Kern. Sie liegen ip einem grossen freien periganglionhren 

Kaum. In manchen, die ganz deformiert und klein sind, ist der Kern in 
aurfallend klarer Struktur mit Nucleolus, Micronucleoli und Chromatin- 
'tniten erhalten, das Plasma an Masse Qbertreffend. Solche Zellen sind 
jUt verschwindende Ausnahmen. Die besser erhaltenen zeigen weniger 
veranderte Form, scheinen oft wie zusammengedrOckt. Die Tigrolyse ist 
' illstandig bis auf einige farbreiche Kdrnchen, nicht Schollen, in der Peri- 
[.•lierie. Andere wieder weisen eine grosse Vakuole im Innern auf, die den 
Km zur Seite drhngt, die Gestalt auffhllig andernd. Aber der grdsste 
T> il der Ganglienzellen ist ein rundes PlasmaklOmpchen geworden, oft ohne 
Fortsiitze, oft in eine kleine Spitze auslaufend, mit kdrniger Tigrolyse. 

mit schattenhaftem Kern, dessen Struktur vdllig schwand. 

Ein besseres Bild bieten die Ganglienzellen der linken Seite dar. 

bie der medialen und dorsalen Gruppe freilich sind schwer verflndert; 

meistens rundlich, ohne erkennbare Fortsdtze, mit kdrniger Tigrolyse; in 
der Peripherie liegen einige chromatinreiche Kdrnchen. Der Kern ist schwer 
: r e>chudigt. Nur der Macronucleolus ist noch deutlich sichtbar; die Kern- 
'truktur ist ganz zugrunde gegangen. Dieses Bild aber Sndert sich, je 
mehr wir uns lateral begeben. Die Form bessert sich. Freilich besteht 
ii'ich Tigrolyse und Kernschadigung, aber bei den Gruppen ganz lateral 
tinden sich zahlreiche Zellen, die vdllig intakt erscbeinen, und solche 
Zellen liegen oft ganz dicht bei infiltrierten Gefiissen, einmal nur durch 
eine duune BrQcke von Substanz von einem Gefass getrennt. 

Brust- und Halsmark. Die EntzQndung ist kranialwarts in ihrer 
Intensitat geringer geworden. Wcsentliche Anderungen sind weiter nicht 
m verzeichnen. 

Grosshirnrinde (Zentralwindung). Wahrend die graue Substanz 
vdllig intakt erscheint, treten mitten in der weissen Substanz Gefhsse auf, 
dfreu adventitielle Scheide mit Zellen dicht erfttllt ist. An einzelnen 
Sclinitten scheint die weisse Substanz zahlreicher zu sein, als der Norm 
'•ntspricht. An einigen Stellen treten vdllig isolierte Herde von Infiltra- 
ionszellen auf. Einmal fand ich eine Stelle, in deren Bereich Nerven- 
i3 s crn und Glia vdllig zerstdrt waren; zahlreiche Rundzellen lagen in der 
I'm gaining. 

11. Zusammenfassung und Ubersiclit. 

Es eriibrigt nun, zusammenfassend einiges iiber unsere Befunde 
zu sagen. Wenn auch, was das grob morphologiselie Yerhalten des 
Ruekenmarks bei der Poliomyelitis anbetrifft. fast alles, was zu sagen 
ist. von Wickman, Harbitz und Scheel berichtet ist, so diirfte es 
‘inch angebracht sein, in Anbetracht der Bedeutung der westtalischen 
Kpidemie, mit anderen Befunden vergleiehend, einiges zu sagen. 

Den Hauptanteil der Entziindung tragen die Vordcrhbrner. 
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Nie traf ich Schnitte, wo die Entzundung des Hinterhorns jener des 
Vorderhornes gleichgekommea oder sie gar iibertroffen zu haben 
scheint, wie Wickman dies erwahnt und abbildet. Ich konnte sehen, 
dass die Infiltration des Gewebes an der anatomischen Grenze Vorder- 
horn- Seiten- oder Vorderstranggrundbiindel wie an einer Mauer Halt 
macht; meistens nimmt die Entzundung in der Hobe der Stillingschen 
Kerne plotzlich in ihrer Intensitat ab. 

Die Veranderung der Gefasse ist es nun, wodurch sich die Ent- 
ziindung am ebesten dokumentiert. 

Die Hyperamie fallt vor allem an den grosseren Gefassen des 
Sulcus und der Peripherie auf; die zentral gelegenen sind meistens 
nicht abnorm erweitert. 

Es sind nun vor allem die Venen, die besonders blutreicb sind, 
wie das von Nonne und Luce fiir die Entzundung des Zentralnerven- 
systems iiberhaupt, von Wick man fiir die Poliomyelitis beobachtet 
wurde. 

Die Gefasse der Vasacorona treten weniger durch ibre Blut- 
fvillung hervor, als durch die Weite ihrer Wandungen, die durch die 
starke Infiltration bedingt wird. 

In manchen Praparaten, die mit Formalin gefarbt waren, fund 
ich in den Gefassen homogene Scheiben; oft konnte ich in ihnen noch 
die unbestimmten Umrisse der Erythrocyten wahrnehmen. Wickman 
erwahnt solche Gebilde und halt sie fiir Produkte der Fixierung, eine 
Ansicht, der ich mieh anschliesse. Denn nie fand man in ihnen 
Fibrinnetze, nie die fiir Thromben charakteristische Anordnung von 
roten und weissen Blutkorperchen. Der Ansicht Wickmans, dass 
die Bedingungen der Thrombenbildungen, Intimaveranderungen, fehlten, 
kann ich nicht beipflichten. Wie ich in einem spateren Abschnitrte 
zeigen werde, sind Intimaveranderungen zu beobachten, wenn auch 
geringen Grades. 

Die spiirlichen Fibrinfadehen, die ich einmal fand, haben nichts 
fiir Thrombus Charakteristisches. 

Das Charakteristikum dieser Entziindung ist die kleinzellige In¬ 
filtration. 

Die Abhangigkeit der Infiltrationszellen von den Gefassen tritt 
weniger in der grauen Substanz hervor, als in der weissen. Hier 
findet in meinen Fallen sehr seiten ein Ubertritt in das Nervengewebe 
statt, wiihrend Wickman dies als hiiufigen Befund erwahnt. 

Die gewaltigen Bollwerke der Infiltration haben die Bindegewebs- 
biindel der Adventitia auseiuandergedriingt. Seiten aber wird ein 
proliferativer Reiz auf das Biudegewebe ausgeiibt; sehr seiten treffen 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Histopathologie der akuten Poliomyelitis. 


91 


wir auf Fibroblasten. Jedenfalls kommt die Proliferation der Binde- 
2*webszellen fast gar nicht in Betracht. Ihnen, wie das Marburg tut, 
eine reparatorische Funktion zuzuschreiben, ist nach meinen Befunden 
unrichtig. 

Wie ich in den bescbreibenden Ausfubrungen zeigte, war die 
Infiltration der Venen fast regelmassig starker als die der Arterien. 
Dies ist eine Beobacbtung, die scbon Goldscheider machte und die 
tnoht nur bei der Poliomyelitis, sondern auch bei den Myelitiden 
diffnsen Charakters beobachtet wurde. Die Autoren, die diese Tat- 
<aehe beobachteten, sind ohne sonderliche Achtung an ihr vorviber- 
gegangen. lndessen scheinen mir doch aus diesem Verhalten einige 
S-hlusse gezogen werden zu konnen. 

Die starksten Infiltrationen traf ich an den Venen des Sulcus, 
und zwar erreicbten sie an der vorderen Kommissur ihre grosste Aus- 
Jehnung, am peripherwarts rasch abzunehmen. Aber bei alien fast 
traf ich noch ein lnfiltrat der Vena sulci dort, wo sie in die grossere 
vordere Riickenmarksvene einmiindet, auch wenn die Pia frei von 
Hiitziindliehen Erscheinungen ist. 

Die pialen Infiltrationen sind keine perivaskularen; sie nebmen 
bei der Entziindung des Riickenmarks eine Sonderstellung ein, und 
ich glaube keineswegs, wie dies Harbitz und Scbeel tun, die 
Ruekenmarksinfiltration in kausale Abhangigkeit von der Pia setzen 
zu diirfen. 

W eisse und graue Substanz baben die Infiltration der Gefass- 
scheiden gemeinsam, unterscheiden sich aber dadurch, dass das ner- 
v.jse Gewebe der weissen Substanz sich kaum an der Entziindung 
beteiligt, im Gegensatz zur grauen Substanz. 

Die infiltrierenden Zellen scheinen sich von den Gefassen im 
Gewebe auszubreiten. So miissen sie den adventitiellen Lymphraum 
verlassen, die „biologische Grenzscheide" iiberschreiten. 

Die zellige Infiltration bedeutet nur einen Teil der Entziin- 
dung, den anderen Teil bildet die serose Exsudation: das entzundbche 
Ddem. An anatomisch-histologiscber Dignitat steht es hinter jener 
zuriick, die Wiirdigung seiner pathologischen Wirkung wuchs be- 
sonders in den letzten Jabren. 

Der morphologische Ausdruck des Odems kann der Natur der 
Saehc nach nur gering sein. Erweiterungen der Gliamaschen werden 
angegeben, Vergrosserung der pericellularen und perivaskularen Lymph- 
raume; Schwellung der Gliazellen und homogene und glasige Ura- 
wandlung der Gliabalken. Ferner Auftreten homogener und leicht 
Lirniger Massen im Nervengewebe. 
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Vergrosserung der Gliamaschen erwahnte ich haufig bei Be- 
schreibung meiner Praparate; homogene und glasige Umwandlung 
fand ich nicht, wohl aber Verdickung der Gliafasern. Auf die Glia- 
zellen und ihr morphologisches Verhalten werde ich spater zu spreclien 
kommen. Die Deutung der leicht kbrnigen und homogenen Massen 
als Ausdruck eines Odems hat mit Vorsicht zu gesehehen. Ich fand 
in der kbrnigen Masse oft noch eine Anordnung der Kbrnchen in 
Form der Gliamaschen; ich habe also Grund zu der Annahme, dass 
zerfallendes Gewebe solche Bilder hervorbringen kann, eine Annahme, 
die von Schmaus’ und Wickmans Befunden bestatigt wird. Auch 
eine Quellung der Nervenfasern, die als Erscheinungsform des Odems 
erwahnt wird, wurde von mir beobachtet. Doch auch dieser Faktor 
ist mit Vorsicht hervorzuheben; denn eine Quellung der Nervenfasern 
wurde bei Systemerkrankungen, also rein degeuerativen Yorgangen, 
beobachtet. 

Nekrotisierungen kommen, wie ich erwahnte, vor und kbnnen 
zu Tauschungen Anlass geben. Grbssere nekrotische Bezirke traf ich 
einmal. Sie lagen zentral, nahe beim Zentralkanal. Sie grenzten sieh 
entweder scharf von der Umgebung ab oder gingen allmahlich in sie 
iiber. lhre Gestalt war rundlich. 

Nekrosen der Nervensubstanz begegnete man eiust mit grossem 
Misstrauen. Man zweifelte an ihrer intravitalen Entstehung, glaubte 
postmortalen Erscheinungen gegeniiber zu stehen, denn es fehlte. 
wie auch in unserem Falle, jede Reaktion des umgebenden Ge- 
webes. Aber Hoche kcfnnte experimentell ihre intravitale Ent¬ 
stehung demonstrieren, Schiff fand in einem Falle akuter Myelitis, 
der 2 Stunden nach dem Tode seziert war, reaktionslose nekrotische 
Herde. 

Die Entstehung der Herde ist noch in ein gewisses Dunkel ge- 
hiillt. Mayer spricht sich unbedingt fur die vaskuliire Genese aus. 
Man glaubte friiher auf dem Quersehnitte die keilformige Gestalt 
linden zu miissen. Das trifft fiir die Herde, die im Gebiete der Vasa- 
corona liegen, zu. Zentral gelegen aber kbnnen sie, wie P. Marie 
dies annimmt, eine rundliche oder ovale Gestalt auf dem Quersehnitte 
besitzen. Mayer zeigt, dass sie auf Langsschnitten rbhrenfbrmig das 
Gefiiss einschliessen. Vor einer zu schcmatischen Auffassung der 
Beziehung der Nekrosen zur Gefassthrombosierung warnt Redlich; 
or spricht der entziindlieheu Gefassveranderung eine gewisse Kolle zu. 
Jutimawucherung, Versinderung der Endothelkerne fand ich an den 
Gefassen im Bereich der Entziinduug; niemals Thrombosierung. Auch 
direkte Einwirkung toxischer Produkte, meint Croq, kann eine Ne- 
krotisierung im Gefolge haben. 
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Was non die Ausdehnung der Entziindung betrifft, so wurde von 
den Autoren einstimmig angegeben, dass sie in der Lumbalanschwel- 
lung am starksten sei, nach oben abnehme; dieser Meinung muss ich 
bcistiramen. Der Unterschied zwischen der lntumescentia lumbalis 
and einem nur wenig kranial gelegenen Dorsalsegment ist oft recht 
bedentend. Hoffmann untersuchte einen Fall, wo die Entziindung 
des vorderen Graus des Cervikalmarkes im Vordergrund stand. 

Die Abhangigkeit der Ganglienzellerkrankungen von den infil- 
traiiven Prozessen ist eine Tatsache, die jetzt wohl allgemein anerkannt 
ist. Je starker die Entziindung, desto grosser die Sehadigung der 
Ganglienzellen. Dabei ist durchaus auf die funktionellen Gruppen der 
Zellen keine Riicksicht genommen. Laterale und mediate Gruppen 
werden ohne Unterschied ergriffen; bald findet sich ein Herd mitten 
in einer Gruppe, so dass die zentral gelegenen Zellen degeneriert, die 
peripherischen erhalten sind, bald beteiligt ein Herd die einander zu- 
gekehrten Seiten zweier Gruppen. 

Audi die Clarkesche Saule war ofter ergriffen; hier fand ich 
allerdings. dass trotz heftiger Infiltration die Zellen auffallend gut 
erhalten waren; die ihre Tigroidschollen beinah unversebrt aufwiesen, 
'seine Sebrumpfung erkennen liessen, ibre extracellularen Beziehungen. 
wie Eudkeulen, die sich anlegten, aufrecht erhielten und auch in ihrer 
fibrillaren Struktur wenig verandert waren. Eine Erkliirung fur diese 
merkwurdige Tatsache fehlt mir. Eine Zelldegeaeration ohne Infil¬ 
tration fand icb nie, wie auch Wick man dies erwahnt. 

Meningen. Die Veranderungen der Dura sind geringfiigig. 
Einmal fand ich eine Gefassinfiltration, niemals Veranderungen im 
eigentlichen meningealen Gewebe. 

Auf die Beziehungen, die zwischen Meningitis und Myelitis be- 
stehen. hat zuerst Fr. Schultze aufmerksam gemacht. Nach ihm 
fanden alle Nachuntersucher piale Veranderungen. Die meisten 
stimmcn darin iiberein, dass die Entziindung der Pia im Lendenmark 
am intensivsten sei, aufsteigend sich allmiihlich verliere. 

In meinen Fallen war das Infiltrat, mit Wickmans Befunden 
ibereinstimmend, in den vorderen Teilen der Pia am starksten. Fast 
lmmer lag am Abgange der Sulcus-Gefasse um die Vene herum ein 
Haufen Rundzellen. Die Gefasse der Pia waren moistens stark gefiillt. 
Einen Ubergang der Meningitis auf das Nervengewebe sah ich nie; 
*ohl setzte sich die Entziindung der Vasacorona in die Pia fort. 

Harbitz und Scheel haben sich besonders mit der Entziindung 
>r Meningen bei Poliomyelitis beschaftigt und einen Kausalnexus 
reischen Meningitis und Myelitis insofern konstruiert, als seien die 
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Veranderungen der Pia die primaren; von ihnen breche die Entziindung 
auf dem Weg der Gefassscheiden in das Riickenmark ein. Sie haben 
ihre Theorie durch Befunde bei meningitischen Prozessen anderer 
Natnr zu stiitzen versucbt. Wenn man nun von einem kausalen Zu- 
sammenhang redet, so kann es nur so sein, dass die myelitischen 
Veranderungen die primaren, die meningitischen die sekundaren sind. 
Denn oft traf ich Abschnitte des Riickenmarks, wo eine ausgedehnte 
Entziindung der grauen Substanz bestand, die Pia, abgesehen von 
dem kleinen Veneninfiltrat am Sulcuseingang, ganz frei war. Dieses 
lnfiltrat aber ist als ein Ausfluss der vaskularen Infiltration des Marks 
anzusehen. Ferner ist zu beobachten, dass die Infiltrate nacb dem 
Zentrum zu an Intensitat zunehmen. In Riicksicht darauf gewinnen 
die Gefassinfiltrate ein ganz anderes Ansehen; von einer Verteilung 
von der Pia aus ist im allgemeinen abzusehen. 

I 

B. Die Histologie der aknten Poliomyelitis. 

I. Befunde. 

Um Ordnung in die verwirrende Mannigfaltigkeit zu bringen, 
glaubte ich am besten so vorzugehen, dass ich in den einzelnen 
Stadien der Entziindung getrennt die Infiltrate der adventiellen Lymph- 
raume und des Gewebes beschrieb. 

Die Priiparate waren in Alkohol und Formalin gehartet. Ich 
verwandte zur Farbung im allgemeinen polychromes Metbylenblau 
und farbte mit Orcein nacb. Ich erhielt gute Resultate; Kern und 
Protoplasma waren gut gefiirbt. Ferner verwandte ich Thionin, 
welches die Einzelheiten noch distinkter farbt als das vorige. Pappen- 
heims Mcthylgriin-Pyroninmethode lieferte brauchbare Resultate. Aus 
gezeichnet fand ich Giemsas Methylazur-Farbung in der Modifikation, 
die Giemsa fiir Schnittfarbung vor einiger Zeit angab. Von Mey- 
Griinwalds Farbstoff und Ehrlichs Triacid sah ich wenig Erfreu- 
liches. 

Zur Farbung der faserigen Glia gebrauchte ich mit Erfolg Merz- 
bachers Methode. Weigerts Gliafarbung gelang niemals, wie dies 
in akuten Prozessen zu sein pfiegt (Schmaus in Ziegl. Beit. 1905). Die 
Fibrillen farbte ich nacb Cajal, Markscheiden mit der Weigertscben 
Methode; Nissls Seifenmethvlenblaufarbung zeigte gut die Ganglien- 
zell veranderungen. 

Ausserdem verwandte ich zur Darstellung der Ganglienzellein- 
sehlUsse die Heidenhainsche Eiseuliamatoxylinfarbung und farbte 
mit Siiurefuohsin nacb. Die Centrosomen der motorischen Ganglien- 
zellen stcllten sich mit Giemsas Farbung gut dar. 
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Die protoplasmatische Glia, welche sich mit Thionin und poly- 
ehroiuem Methylenblau schwach farbt, tritt besser nach Giemsa ge- 
farbt hervor. Da mir nur noch alkoholgehartetes Material zur Ver- 
fugang stand, misslang die Malloryscbe Farbung. 

1. Adventitielle Infiltrate. (2. Fall.) Die grosste Masse der 
Zellen wird von kleinen, dunklen Zellen gebildet. Sie besitzen eine 
spliarische Gestalt, lhr Protoplasma bildet einen schmalen Mantel 
tim den Kern; es ist blass, schwacb gefarbt. Eine Struktur desselben 
ist nicht zu erkennen. Der Kern ist rund, dunkel. Einzelheiten sind 
bei der Methylenblaufarbung nicht zu sehen. 

Wir baben es hier mit unveranderten Lyraphoeyten zu tun, wie 
sie im Blute vorkommen, auch im unveranderten Gewebe gefunden 
warden. 

Man kann nun mebrere Formen der Zellen uuterscheiden. 

1. Xuekte Kerne, d. h. Zellen, die ein ganz sparliches Protoplasma 
besitzen. lbr Kern ist sphariscb, ganz dunkel; ein Kerngeriist ist 
nil lit zu erkenneu. Wenn wir in diesen Zellen die Grundform er- 
blirken und weiter folgen, so ist die nachste Stufe 

2. Zellen mit deutlichem Protoplasmasaum, der aber recht scbmal 
ist; sie bilden das Gros der Zellen. Der Kern kann nun seine spha- 
risehe Form verandern. Er wird langlich eingebuchtet, liegt inmitten 
eines grbsseren Protoplasmaleibes. 

3. Eine Abart kann entstehen dadurch, dass sieb das Protoplasma 
auf einer Seite ansammelt. 

Dann liegen sparlich zerstreut grbssere Zellen da, welcbe einen 
dankleren Protoplasmaleib besitzen. Im Zentrum liegt der spharisehe 
Kern, der in seiner qualitativen BescbafFenheit dera Lymphocytenkern 
gleieht, aber an Grosse ihn iibertriflFt. Diese Zellen entsprechen dem, 
was man als mononukleare Zellen des Blutes bescbrieben bat. 

Cber die Zusammengehorigkeit der monouuklearen Leukocyten 
und der Lymphocyten zu entscheiden, ist hier nicht. der Ort; doch 
slaube ich mich der von Pappenheim aufgestellten Lehre an- 
s' hliessen zu miissen, welcber als gemeinsame Stammform die grossen 
rundkernigen Lymphocyten erklart; durch einfache cytogenetische 
Kntwicklung entstehen aus ibnen die grossen mononuklearen Leuko- 
■ vten. durch Teilung die kleinen Lymphocyten. In den lnliltrationen 
ier Adventitia fand ich alle Ubergiinge dieser Formen. 

Wabrend der Kern bei den Lymphocyten und mononuklearen 
Leukocyten dunkel ist, eine Struktur nicht. erkennen lasst, andert er 
sich bei den Zellen, wo er, wie erwiilmt, zur Seite riiekt. Vor allem 
gewinnt er an Grosse. Seine Gestalt bleibt noch rundlich, aber sein 

Deutsche Zcitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 7 
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Inneres wird heller. Grosse grobe, unregelmassig verteilte Chromatin- 
schollen sind zu unterscheiden. Dem Kern sitzt wie eine Hanbe ein ganz 
kleiner, unscharf begrenzter, kaum angedeuteter heller Hof auf, der 
langsam und allmahlich in ein dunkleres Exoplasma ubergeht. Bei 
einigen Zellen sendet das Protoplasma feine schlanke Pseudopodien 
aus, meistens aber ist es glatt, scharf begrenzt. Hier treten uns be- 
reits progressive Veranderungen der urspriinglichen Lymphocyten- 
formen entgegen, wie sie unter dem Reiz der Entzundung entstehen. 
Die Kemvergrosserung, damit verbunden seine Aufhellung und 
strengere Struktur ist charakteristisch; seine exzentrische Lagerung 
hangt wohl mit der DifFerenzierung des Protoplasma zusammen, die 
sich in dem Entstehen des hellen Hofes, der zentral gelegen ist, 
kundgibt. 

Diese Zellen weisen nach zwei Richtungen: einmal nach den 
vielgestaltigen leukocytoiden Wanderzellen des entziindeten Gewebes, 
wie sie Marchand beschrieb, oder Polyblasten, wie Maximow 
sie nannte. Und gerade Maximow beschreibt in seinem Werk iiber 
die entziindliche Neubildung des Bindegewebes solche Zellen als 
Ubergangsstadien von Lymphocyten zu Polyblasten. 

Femer weisen diese Zellen eine unverkennbare Ahnlichkeit mit 
Plasmazellen auf. Eine strafFere Strukturierung des Kerns, ein deut- 
licheres Hervortreten des hellen Hofes, eine bessere DifFerenzierung des 
Exoplasmas, die sich im retikularen Bau des Protoplasmas und Ansamm- 
lung reichlicherer tingibler Substanz kundgibt, eine Vergrosseruug der 
Zelle im ganzen, damit eine starkere Betonung der vitalen Funktion 
— und wir haben eine schon ausgebildete Plasmazelle vor uns. 

Die Ahnlichkeit der Grundform beider Zellarten ist durchaus 
nicht verwunderlich, wenn man nur bedenkt, dass sowohl Polyblasten 
als auch Plasmazellen, wie wohl zur Zeit von den meisten Forschem 
angenommen wird, denselben Ursprung haben: die einkernige weisse 
Blutzelle. 

Eine Zelle mit dunklem exzentrischem Kern und reichlichem 
Protoplasma weist zwei grosse Vakuolen auf, die den Protoplasmaleib 
aufblahen. Ob es eine degenerierende Zelle ist, deren Degeneration 
sich eben durch Vakuolisation des Protoplasma kundgibt, oder eine 
Zelle mit phagocytaren Eigenschaften, deren Einschliisse durch fixieren- 
den Alkohol gelost sind, kann ich nicht entscheiden; das erstere aber 
erscheint mir aus Griinden, die naher darzulegen zu weit fiihrte, doch 
wahrscheinlicher. 

Eine weitere Form sind Zellen mit grossem ovalen Kern, zahl- 
reichen feinen Chromatinbrbckeln und grossem, zentral gelegenem 
Nucleolus. Der Kern kann auch polygonal und unregelmassig gestaltet 
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sein, aber immer unter Beibehaltung der ovalen Grundform. Diese 
Men Jiegen in der Intima des Gefasses; sie sind gewucherte Endo- 
thelzellen; schoner und aasgesprochener werden sie uns in spateren 
Stadien des Entziindungsprozesses begegnen. Ich mochte hier nur 
darauf hinweisen, dass niemals solche Zellen im Lymphraum getroffen 
Kerden. 

Proliferative Vorgange an dem bindegewebigen Teil des Gefasses 
konnten nicht beobachtet werden. 

Interstitielles Infiltrat. Vor allem fallt die ausserordentliche 
Mannigfaltigkeit der Zellformen auf. Die grosste Masse der Zellen 
wird von solchen gebildet, welche einen nnregelmassig gestalteten 
Kern besitzen. Der Kern ist in die Lange gezogen, mit Haken und 
Hakehen versehen. Auffallend ist eine Kernform, deren friihere 
sphirisehe Form nun in einen pseudopodienartigen Vorsprung aus- 
geiogen ist. Hand in Hand mit der morphologischen Anderung geht 
eine Aufbellung des Kerns. In ihm sind feine Chromatinbrockel zu 
unterseheiden, auch wohl in der Mitte ein grosserer Nucleolus. 

Das Protoplasma dieser Zellen ist schwach gefarbt. Doch ist 
deutlieh bei den Zellen mit langgestrecktem Kern eine dunklere, sehr 
geringe retikulare Aussenschicht und ein helleres gleichformiges 
lnnere zu unterscheiden. Das Protoplasma passt sich der Kernform 
g-wissermassen an, indem der Protoplasmaleib in die Lange gezogen 
ist. Die Zelloberflache ist glatt. Zellfortsatze sind nicht zu sehen. 
L*as Protoplasma einiger Zellen ist mit Vakuoben durchsetzt. Der 
Kern dieser Zellen ist gross und gut strukturiert. 

In der Nabe der Ganglienzellen und der Gefasse gewinnen die 
Zellen eine grossere Mannigfaltigkeit. Hier trifft man oft Zellen, 
Seiche Einschliisse in ibrem Protoplasma beherbergen. 

Kleine Lymphocyten kommen nicht allzu selten vor. Sie sind 
an ibrem dunkeln kleinen spharischen Kern kenntlich. 

Wahrend das Gros der polymorphen Zellen sich in der Kern- 
ferm mehr oder weniger der Rundform nahert, treten in Gegenden, 
"o die Zahl der Zellen gross ist, doch schon Zellen mit lang¬ 
gestrecktem Kern auf; die Kerne haben im Grunde Stiibchenform, 
sod im einzelnen ausserordentlich variiert. Knopfartige Anschwell- 
nnuen an den Enden, Windungen nach alien Dimensionen. Das 
Protoplasma, wenn es erkenntlich ist, sitzt meistens an einem Ende 
•les Kerns wie zusammengeballt. 

ferner fallen Zellen auf, die einen runden oder ovalen Kern be- 
*itzen mit deutlichera Randstreifen. Dieser ist mit einem Kranz 
teinpr Chromatinkornchen besetzt. Die Kerne sind teils kaum grosser 
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als ein Lymphocvt, teils bedeutend grosser. Eiu Protoplasmaleib ist 
kaum zu erkennen. Die Zellen scheinen sich um eine Nuance anders 
zu farben als die Lymphocyten. Sie nehmen einen leicht ins Rbtliche 
spielenden Farbenton an. Diese Metachromasie ist keineswegs sehr 
ausgepragt. Sie tritt ungleich starker bei spater zu beschreibenden 
Zellen dieser Art hervor. Die eben beschriebenen Zellen sind Glia- 
zellen des normalen Gewebes. Es fallen hier schon Gliazellen auf, 
deren Kern einen hellblauen Farbton annimmt. Im Kern ist ein 
roassig grosser Nucleolus zu erkennen. Die Chromatinkbrnchen, die 
am Randstreifen liegen, sind grob. Das Innere hat ein eigentiimlick 
glasiges Aussehen. Diese degenerierten Gliazellen besitzen kein deut- 
liches Protoplasma. 

Neben diesen protoplasmaarmen Formen treten aber schon andere 
auf. Es sind grosse Zellen mit rundem Kern und leuchtend braun- 
rot gefarbtem Protoplasma. Das Protoplasma besitzt leicht retikularen 
Bau. Der Kern liegt in der Mitte, hat einen undeutlichen Chromatin- 
streifen und beherbergt zahlreiche Chromatinstaubchen. 

Das Protoplasma dieser Zellen ist scharf begrenzt. Die Zellen 
liegen frei im Gewebe; nur selten hangen sie durch protoplasma- 
tisehe Fortsatze mit dem iibrigen Gewebe zusammen. Sie fehlen 
an heftig entziindeten Stellen, liegen an der Grenze dieser Infiltra- 
tionen. Das Protoplasma der Zellen ist gleichmiissig, nicbt vakuoli- 
siert. Daneben finden sich nun wieder Zellen, die zwischen dieser 
Zellform und den oben beschriebenen degenerierten Gliazellen stehen. 
Sie besitzen relativ reichliches Protoplasma. Der Kern ist veriindert 
wie oben beschrieben. Das Kernkbrperchen ist oft noeh deutlicher, 
grosser, wohl auch rot gefarbt. 

1. Adventitielles Infiltrat. 1. Fall. Im 1. Fall ist der 
Charakter der Zellen ein ganz anderer geworden. Nicbt melir die 
dunkeln, kaum strukturierten Kerne des vorigen Stadiums. 

Die Zellen sind grosser geworden. Das Protoplasma, das ange- 
deutet war, ist iutensiver gefarbt. Es ist in seiner Struktur nicbt. 
homogen, sondern retikular. Die Oberfliiche der Zelle ist von runder 
oder polygonaler Form. Die Zellen liegen oft dicht beieinander und 
platten sich gegenseitig ab. 

Der Kern der meisten Zellen liegt exzentrisch: er ist rund und 
deutlich strukturiert. Seine Grundsubstanz ist heller; dunkle grosse 
Chromatinkbrner setzen sich in gleiehmassigcn Abstanden am Rande 
an. An jedes Randkorn setzen sich kleinere, sich der Mitte zu 
medianartig anhauend, eine Rad form des Kerns bedingend. 

Es sind Plasmazellen, mit denen wir es hier zu tun haben. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Histopathologie der akuten Poliomyelitis. 


99 


Sie weisen alle Kriterien derselben auf. Ihr Bild wird vervollstandigt. 
durch den hellen, zentral gelegenen Hof; er ist bei vielen freilich nicht 
sehr sebim ausgehildet. 

Man kann nun nicht erwarten, dass alle Zellen die beschriebene 
typische Form hesitzen. Viele lassen die Radspeickeuform des Kerns 
vermissen, besitzeu aber die 9traffe Struktur, wie sie Lymphocyten 
oiler polymorphe Zellen niemals haben. Dunkle grosse Chromatin- 
hrucken liegen im lnnern zerstreut oder sammeln sich im Zentrum 
des Kerns zu einem grossen Haufen. Andere Kerne sind wieder recht 
gross uud hell, dokumentieren sich aber durch ihr duukles Proto- 
plasma, die exzentrische Lage des Kerns und die regelmassige Zell- 
form doch als Plasmazellen. 

Z wise hen den Plasmazellen nun liegen Zellen auderer Art. Eine 
polymorphe Zelle mit hufeisenformigem Kern und bellem unregel- 
rnassig gestalteten Prutoplasmaleib fallt auf. Ein mononuklearer Leu- 
kot yt mit breitem duukeln Protoplasma uud zentral gelegenem, dunkelm, 
wenig differenziertem Kern hebt sich scharf von der Unigebung ah. 
Auch einzelne Zellen mit hellera, sparlichem Protoplasma und dunkelm 
Kern. Lymphocyten, kommen vor. 

Interstitielles Infiltrat. Das Bild, das sich uns darbietet, hat 
sich geandert. Eine beherrschende Stellung nelimen immer noch die 
hrim vorigen Fall beschriebenen polymorphen Zellen ein. Die Zellen 
sind noch vielgestaltiger geworden; das Protoplasma scheint an Masse 
nodi zugenommen zu haben. Eine Zunahiue bat die phagocytare 
Titigkeit der Zellen erfahren. Sie sind reichlich vakuolisiert, mit 
Einschliissen beladen. Das Protoplasma der meisten Zellen ist in 
i’ortsatze und Spitzen ausgezogeu. Einige Zellen legen sich zu epi- 
thdartigcn Feldern aneinander. 

Zellanhaufungen, die den Ort friiherer Ganglienzellen einnehmen. 
rindcn sich bfter. 

Plasmazellen finden sich im Gewehe, sind aber nicht haulig. 
Man trifft darunter atypische Formen mit oval gestrecktem Protoplas- 
n.iileih, gczackter, nicht glatter Oberflache. Sie liegen nie in Haufchcn 
/usammen. Wenn man eine grbssere Ansammlung von Plasmazellen 
im Gewehe antrifFt, kann man sicher sein, eine Gefiissscheide ange- 

> hnhten zu haben. 

Aber nicht durch diese Zellen gewiimt dieses Stadium ein charak- 
t ristisches Geprage, sondern durch die Gliazellen. 

Wahrend im ersten Falle degenerieremle Zellen in grbsserer Zahl 

> »rhandeu waren, nehmen bier proliferative Formen miserInteresse 
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in Anspruch. Es haben sich jetzt die grossen protoplasmareiehen Glia- 
zellen entwickelt, die noch fest im Gliaretikulam verankert liegen: 
grossere und kleinere Spinnenzellen. Das Protoplasma dieser Zellen 
ist homogen oder feinnetzig strukturiert, selten mit einer Vakuole, 
noch seltener mit Kornchen versehen. Die Kerne sind meistens rund, 
selten langlicb. Viele Kerne besitzen einen grossen Nucleolus. 

Zwischen manchen Zellen bestehen breite Anastomosen. Die 
grossen Spinnenzellen haben eine oberflachlicbe Ahnlicbkeit mit Gang- 
lienzellen. Aber beide Zellarten liefern doch geniigend Unterschei- 
dungsmerkmale in der Art der Fortsatze, der Beschaffenbeit von 
Kern und Protoplasma. 

Neben diesen Formen kommen noch jene oben beschriebenen 
epitheloiden Gliazellen vor, die aus dem Reticulum gelbst sind. Ferner 
traf ich selten eine Gliazelle mit plumpen kurzen, lappenformigen 
Fortsiitzen, die ebenfalls frei im Gewebe lag. Doch iiber diese Zwisehen- 
formen wird im spateren Abschnitt noch zu sprechen sein. 

Erwahnenswert diinkt mich die Tatsache, dass ich in diesem Falle 
selten die stabcbenformigen Zellen traf, die oben beschrieben sind. 

3. Fall. Adventitielles lnfiltrat. Einige kurze Worte zur 
Veranderung der Gefasse. 

Reaktion des bindegewebigen Teils der Gefasse, die sich durch 
Auftreten der Fibroblasten kundgibt, fand ich in keinem meiner 
Falle. An eine Vermehrung des Bindegewebes ist bei der Akuitat der 
Entziindung nicht zu denken. Die Bindegewebsbiindel sind durch 
die Masse infiltrierender Zellen auseinandergedrangt. Das erste An- 
zeichen einer morphologischen Veranderung der Gefasse, die durch 
die Entziindung hervorgerufen wird, ist die Reaktion der lntima. 
Davon ist bei den Arterien, zumal den grossen Sulcusarterien, nichts 
zu sehen. Die Endothelkerne sind nicht vergrossert. Die lntima 
selbst ist von dem darunter liegenden Gewebe durch artefizielle Ein- 
fliisse abgehoben. 

Dagegen sind die Endothelkerne der Venen stark vergrossert. 
Sie sind blass. Zahlreiche dunkle Kornchen sind eingelagert, in ihrer 
Mitte ein blasser Nucleolus. Sie springen stark ins Lumen des Ge- 
fiisses vor, oft so stark, dass sie in einem kleinen Gefass wohl ein 
gewisses Hindernis der Zirkulation bilden kiinnen. 

Im Falle 3 ist der Vorgaug der „Neurouopluigie“ in verschie- 
denen Stadien sehr gut zu beobachten. 

Einer Ganglienzelle, deren Form im grossen Ganzen erhalten ist, 
deren Tigroidschollen el>en vbllig aufgelbst sind, deren Protoplasma 
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fieckig gefarbt ist und einen grossen Haufen kornigen, gelben Pig¬ 
ments beherbergt, liegen verscbiedene Zellen an. Eine grosse blasse 
Gliazelle liegt in einer Nische derZelle; nahe dem Abgang der Neuriten 
liegt ein zweiter blasser Kern. Von zwei Stellen der Nervensubsfcanz 
wandern polymorphe Zellen, den oben beschriebenen gleichend, auf 
die Zelle zu und dringen in sie ein. Ich werde auf den Vorgang der 
Xeuronophagie unteu naber eingeben. 

Eine Vene des Vorderhorns, deren Lumen der Lange nach ange- 
schnitten war, war dicbt angefiillt mit Zellen, die mit Abfallstoffen 
beladen waren. Die Zellen sind gross, besitzen spharische Gestalt, 
s» hwacb gefarbtes Protoplasma. In ihrer Mitte bergen sie 2 oder 
3 nicht strukturierte Kerne. Die Abfallstoffe welche die Zellen mit 
sii’b fiibren, sind von verschiedener Grosse und braungelb gefarbt. 

Es handelt sich um polynukleare Leukocyten, die mit Blut- 
pigment beladen, von den Hamorrhagien herkommen, deren einigen wir 
begegneten (vgl. Fall S.). In keinem anderen meiner Falle fand ich 
im Riickenmark hiimorrhagische Entziindung und in keinem die pig- 
mentbeladenen Zellen. 

Auch in der Vena sulci waren die polvnuklearen Leukocyten 
mit dunkeln Schollen beladen anzutreffen. 

Im Zentralkanal finde ich 8 Zellen, deren 3 Lymphocyten, 2 Plas- 
mazellen, 3 protoplasmareiche grosse Zellen mit frakturiertem Kern, 
polynukleare Leukocyten des Blutes waren; die Zellen lagen in einer 
feinkornigen amorphen Masse, die den Querschnitt anfullte, eingebettet. 

II. Erg eb nisse. 

Um nun, aus der Verwirrung des Geschilderten die Grundziige 
heraushebend, dasGewonnene an den Untersuchungen anderer messend, 
ein klares Bild der Infiltration bei der akuten Poliomyelitis zu er- 
balteu. ein kurzer Uberblick. 

Zwei Stadien der akuten Entziindung sind zu unter- 
scheiden: das lymphocytiire und das plasmocytare. In 
beiden Zellarten, Lymphocyten und Plasmazellen, spiegelt 
sich der Fort.gang, d en die akute Entziindung nimmt. 

Die anderen Zellarten werden, allerdings mit quantitativen Unter- 
S'-bieden in beiden Stadien gefunden. 

Die Grundform der Entziindung ist rein nur in den Zellen des 
adventitiellen Lymphraums zu sehen. Von hier findet die Abwande- 
rung in das umgebende Gewebe statt. Bei dem hamatogenen Charakter 
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der Entziindung ist hier der erste Ruhepunkt nach der Emigration, 
die sich, wie Untersuchungen von Maximow und anderen lehren, in 
den ersten Stunden stiirmisch vollzieht, so dass die Passage der 
Lymphocyten durch die Gefasswand nur ausnahmsweise zu be- 
obacbten ist. 

Was tiber die Lymphocyten, ihr morphologisches und gene- 
tisches Verhalten gesagt werden musste, ist oben im speziellen Teil 
geschehen. Einige Worte seien dagegen den Plasmazellen gewidmet. 

a) Die Plasmazellen. Die Frage der Plasmazellen ist wohl 
heute insofern geklart, als iiber ihre lymphocytogene Entstehung 
die meisten Forscher einig sind; allerdings halt Unna noch immer 
an der histiogenen Entstehung seiner Plasmazellen fest. Man ist, um 
einen Ausweg aus dem Gewirre zu finden, dahin iibereingekommen, 
Zellen Marschalkoschen Typus als Plasmazellen anzuerkennen, mehr 
oder weniger rundlich ovalare Zellen mit einem runden, meist exzen- 
trisch gelegenen Kern, der yon der stark gefarbten Plasmaperipherie 
durch einen heller gefarbten Hof getrennt ist, dessen Chromatiu 
meist in typischer Weise zentripetal radiar orientiert ist (Pappen- 
heim). 

Wenn die lymphocytogene Abkunft der Plasmazellen nun gesichert. 
ist, so mag uns die Streitfrage iiber die Herkunft der Lymphocyten, 
ob hamatogen oder nicht, an dieser Stelle nicht interessieren. 

Das eine steht fest, dass sich bei der Poliomyelitis in den adven- 
titiellen Scheiden der Gefasse in kiirzester Zeit Plasmazellen aus 
Lymphocyten entwickeln und der Entziindung in diesem Stadium ein 
eigenes Geprage geben. 

Uber die biologische Aufgabe und den Zweck der Plasmazellen 
ist ja noch wenig bekannt. Man hat sich daran gewohnt, sie als ein 
Produkt einer chronischen proliferativen Entziindung aufzufassen. 

In der Entziindung des Nervensystems spielen die Plasma¬ 
zellen eine besondere Rolle. Vogt, Alzheimer und vor allem Nissl 
gebiihrt das Verdienst auf ihr Vorkommen bei der Paralyse aufmerk- 
sam gemacht zu haben; dariiber unten ein Naheres. 

Plasmazelleninfiltrate wurden bei manchen Erkrankungen des 
Zentralnervensvstems gefunden: Meyer beschreibt sie bei einem Fall 
yon amyotrophischer Lateralsklerose (die allerdings mit multiplen 
Cysticerken der Hirnhaute kombiniert war!); Schroder fand in einem 
frischen Fall von Tabes dorsalis Lymphocyten- und Plasmazelleninfil¬ 
trate in der Pia und in den Gefassen des Marks; auch in vier alteren 
Fallen von Tabes waren Zellansammlungen dieser Natur zu finden. 
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Meyer und Juliusburger beschreiben ein Granulom des Zentral- 
nervensystems, dessen Zellen Plasmo- und Lymphocyten waren. Spi el- 
mere r fand bei Trypanosomenerkrankungen (Schlafkrankheit) Plas¬ 
mazellen- und Lymphocyteninfiltrate im Gehirn. 

Die wenigen augefiihrten Beispiele, die durchaus keinen Ansprucli 
irgendwelcher Vollstandigkeit erheben, zeigen nur, dass die Plasma- 
zellen bei verschiedenen Entziiodungen des Riickenmarks eine bedeu- 
teude Rolle spielen; dass sie durchaus nicht nur bei Entziindungen, 
die im Gefolge von Spirochateninfektionen auftreten, zu finden sind, 
ein Gedanke, den Rheindorf aussprach, beweisen unsere Unter- 
suchungen und die kleine Kasuistik. 

Auf das Schicksal der Plasmazellen naher einzugehen, ist bier 
nicht der Ort, da mir kein chronischer oder abgelaufener Fall zur 
Verfiigung stand. Dass die Plasmazellen in die chronische Entziin- 
dung hiniiberleiten, ist nach den vorliegenden Untersuchungen anzu- 
nelimen. Ob sie allmahlich dann der Degeneration verfallen, wie 
Maximow annimmt, oder, wie Nissl glaubt, emigrieren und bei den 
prolit'erativen Vorgangen im Gewebe eine Rolle spielen, kann ich nicht 
entscheiden. 

Ich will nun kurz darauf eingehen, was Nissl und Alzheimer 
ais diejenigen, welche sich eingehend mit der Frage der Zellinfiltration 
bes- hattigen, bei ihren Forschungen iiber die progressive Paralyse 
Ton Plasmazellen und verwandten Zellarten zu sagen wissen. 

Alzheimer findet, dass unter den infiltrierenden Zellen die Plas- 
maz-llen in der Haufigkcit des Vorkommens obenan stehen; aueh 
zahlreiehe Lymphocyten sind vorhanden. 

Nissl findet neben dentypischen Marschalkoschen Plasmazellen 
eine Reihe von Zellen, die weder die Eigenschaft der Plasmazelle 
noi-h die derFibroblasten, Endothelzellen und Gitterzellen haben: lym- 
phocytenahnliche Gebilde, Mastzellen und schliesslich solche Zellen, die 
in der Mitte stehen zwischen Plasmazellen und Lymphocyten; jcden- 
ia;ls sind alle Ubergange von Lymphocyten und einkernigen leukocyten- 
anigen Zellen zu den typischen Plasmazellen zu finden. Im stro- 
3enden Blut bei experimentell erzeugter Tuberkulose findet ey alle 
l b^rgange zwischen grossen und kleiuen Lymphocyten zu typischen 
Plasmazellen. 

Was versteht Nissl nun unter Plasmazellen? Die wandstiin- 
iig gelegenen Chromatinkorner gehdren nicht notwendig zum Be- 
gnff der Plasmazelle. Die Kerngriisse schwankt. Auch die exzen- 
trische Lage des Kerns ist kein Kriterium der Plasmazelle. Bei 
sleiiien Formen. insbesondere bei der Form mit sehr grossen Kernen, 
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beobachtet er haufig zentral gelegene Kerne; zugegeben allerdings, 
dass das Protoplasma auf einer Seite gewohnlich starker entwickelt 
ist als auf der anderen. Zn dem Begriff der Plasmazelle gehort 
zweifellos, dass sie nach aussen gut abgegrenzt ist. Damit ist aber 
nicht gesagt, dass sie oval oder rundlich sein muss. Es kommen alle 
nur erdenklichen Formen zur Beohachtung, auch eckige Gestalten, bei 
denen die eine Ecke gelegentlich auch in eine langere schmale Spitze 
auslaufen kann. 

Als das wichtigste Kriterium der Plasmazellen betrachtet Nissl 
das Verhalten des Zellleibes. Er farbt sich ausserst intensiv mit Me- 
thvlenblau, und zwar sind es nicht scharf abgegrenzte Kornchen, 
sondern eine brockenartig auftretende Substanz, zwiscben der helle 
Stelle in der Begel nachzuweisen sind. „Jedenfalls sind alle jene Zellen 
als Plasmaelemente zu bezeichnen, welche im Methylenblaupraparat 
nach aussen wohl abgegrenzt sind und die beschriebene intensiv ge- 
farbte, nicht komige und nicht homogene Substanz im Zellleib zeigen 
und weder Lymphocyten oder lymphocytenahnliche Zellen noch Mastr 
zellen, noch Elemente des wuchernden Gefassbindegewebsapparats 
sind“ (S. 379). Dies ist Nissls Standpunkt den Plasmazellen gegen- 
iiber bei den allgemein entziindlichen Vorgangen im Zentralnerven- 
system; speziell bei der Paralyse trifft er in den Adventitialscheiden 
dieselben Plasmazellen, Lymphocyten und lymphocytenartigen Gebilde. 
Die Plasmazellen, unter denen der grosste Teil Marschalkosche 
Plasmazellen sind, bilden die Mehrzahl; aber es linden sich auch 
Scheideninfiltrate, wo die Lymphocyten in der Uberzahl sind. Der 
Morphologie der Plasmazellen beim Menschen hat Nissl wenig hin- 
zuzufiigen. Auch hier sind die Kriterien der Marschalkoschen 
Plasmazellen nicht vollstandig ausreichend. Auch hier ist der Begriff 
Plasmazelle fur alle jene Gebilde zu reservieren, welche nach aussen 
abgegrenzt, eine sich mit wassrigen Farbbasenlosungen (Methvlenblau, 
polychromes Methylenblau, C’resylviolett, Toluidin, Thionin, Neutral- 
rot usw.) stark farbende Zellsubstanz besitzen, die weder eigentlich 
kornig noch auch homogen ist und welche weder Gitterzellen noch 
Fibroblasten, noch Endothelzellen, noch Lymphocyten, noch lympho- 
cytenartige Gebilde, noch Mastzellen sind. Unter diesen Plasmazellen 
begegnet man dem Marschalkoschen Typus viel haufiger ala beim 
Tiere. 

Wie man sieht, hat Nissl den Begriff der Plasmazellen weiter 
gefasst alsMarschalko. Er nahert sieh,was das Morphologischeanbe- 
langt, der vonUnna znru ersten Mai gegebenen Beschreibung. Nissl 
legt das Kriterium der Plasmazelle auf die Protoplasmabeschaffenheit. 
Aber gerade bei den Plasmazellen des Kaninchens findet Maximow 
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die Kriterien der M arschalko schen Plasmazelle: den exzentrischen 
Kern mit den grossen Chromatinbrocken, dem hellen, zentral gelegenen 
Hof. Freilich Maximow untersuchte nur die Zustande des sich rege- 
nerierenden Bindegewebes, Nissl die entziindlichen Vorgange im Zen- 
tralnervensystem; aber bei Zellen von so allgemeiner Verbreitung, 
die sieh von den Lymphocyte n des Blutes herleiten, kommen die 
I'nterschiede des Ortes kaum in Betracht. 

Im Gegensatz zu Nissl glaubte ich nun im 2. Stadium der akuten 
Entziindung bei Poliomyelitis mich der urspriinglichen Marschalko- 
sehen Definition nahern zu miissen, im allgemeinen nur die Zellen 
als Plasmazellen bezeichnen zu sollen, welche den hellen Hof, das 
gut farbbare, morpbologisch differenzierte Protoplasma, den exzentrisch 
gelegenen Kern mit seinen grossen dunkeln Chromatinbrocken und der 
deutlichen Kernmembran besassen. 

Freilich werden sich immer Zellen finden, welche weder zu Lympho- 
ryten noch zu Plasmazellen gehoren, sondern in der Mitte stehen 
zwischen beiden, also etwa sich im Kern den Plasmazellen nahern, 
ohne die protoplasmatischen Eigenschaften jener Zellen zu besitzen. 

Alzheimer hat nun an den Plasmazellen bei Paralyse degenera¬ 
tive Vorgange beschrieben. 

In der Nahe des Kerns nimmt das Protoplasma eine gelbliche 
Farbung an, oft tritt ein regelmassiges feinmaschiges Netzwerk in 
<b r Protoplasmasubstanz auf, eine Masche erweitert sich zu einer 
grossen Cyste, so dass schliesslich der ganze Zellleib aus grbsseren 
oder kleineren Vakuolen besteht, die unter- und nebeneinander liegen, 
/wisehen die der Kern eingepresst scheint; die Endstadien solcher 
Degeneration stellen eine Kugel dar, der an einer Seite der vollig 
plattgedriickte Kern anliegt. Dass in einem akuten Prozess, wie ihn 
unsere Entziindung darstellt, derartige Degenerationserscheinungen 
nieht vorhanden sein konnen, ist anzunehmen. Aber offer begegneten 
ruir Zellen, deren Kern kleiner als der Plasmazellenkern, doch die 
Eigenschaften eines solchen, aber verzerrt, aufwies. Dass das Protoplasma 
von einem regelmiissigen wabigen Maschenwerk durchsetzt war, dass 
seiche Maschenraume zu grosseren Hohlraumen zusammenflossen und 
• ine grosse Vakuole bildeten, beobachtete ich bei Plasmazellen nieht. 
I 'ie pha<g<jcytaren Eigenschaften der Plasmazellen, die Maximow bei 
> inen Lntersuchungen betrachtlich fand, waren in meinen Praparaten 
gering. Einmal sah ich eine Plasmazelle mit einigen grossen Pig- 
rji^ntkbrnchen beladen; uiemals war sie vollgepfropft mit Detritus- 
massen wie die polvmorphen Zellen. 

b) Die polvmorphen Zellen. Der Haupt-ort des Vorkommens 
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dieser Zellart ist, wie wir sahen, das interstitielle Gewebe. Hier 
bilden sie die weit uberragende Mehrzahl der Zellen. Uber ihre 
Morphologie ist oben das Notige gesagt. Hervorgehoben sei nocli, 
dass ihre Gestalt sehr wecbselvoll ist. Sie sind einkernig. Zwei- 
kernige Gebilde sind Tauschungen. Der zweite Kern ist eine durcli 
Pbagocytose aufgenommene Zelle. Der Kern farbt sich bei Farbung 
mit polychromem Methylenblau oder Thionin nicht intensiv wie der 
Plasmazellen- oder Lymphocytenkern, auch nicht metacbromatiseh, 
wie meistens die Gliakerne, sondern halt die Mitte zwischen beiden 
Farbtonen. Der Kern ist mit einer deutlichen Kernmembran uni- 
geben, beherbergt in seinem Innern einige grossere, nukleolenartige, 
runde Chromatinbrocken. Das Protoplasma ist wenig deutlich gefarbt. 
lasst oft belle Innen- und dunklere Aussenzone unterscbeiden. 

Diese Zellen beschrieb Wick man bei Poliomyelitis. Er nannte 
sie Polyblasten im Sinne Maxi mows; andere Autoren folgten in 
dieser Benennung. Ich balte diese Benennung aus verschiedenen 
Griinden nicht fiir richtig. 1. Der Name Polyblasten prajudiziert zu 
viel. Maximow beschrieb als Polyblasten, eine Zelle, die bei experi- 
menteller Entziiudung beim Kaninchen auftrat, folgender Form: Der 
Kern ist gross und rund, nicht oval, nicht polymorph. Er leitet seine 
Polyblasten von hiimatogenen Lymphocyten her. Unsere Zellen haben 
menials einen runden Kern. Gerade die Vielgestaltigkeit des Kerns 
ist das Charakteristische. Uber die Herkunft der Zellen etwas aus- 
zusagen, ist schwer. In den Lympbseheiden kommen sie selten vor. 
Dass sie zum grossen Teil aus hamatogenen Lymphocyten sich ab- 
leiten, halte ich fiir sicher. Denn ich kann mir die grosse Masse der 
Zellen nicht anders entstanden erkliiren. Dass Mitosen bei Gliazellen vor- 
kommen, habe ich beobachtet, aber doch selten. Aber doch kann ich 
nicht von der Hand weisen, dass ein Teil der Zellen sich aus Gliazellen 
herleitet. Die starke Proliterationsteudenz der Gliazellen, wovon spiiter 
noch zu reden sein wird, bringt Zellen dieser Art hervor, welche oft 
durch Grosse der Zelle und des Kerns, wohl auch durch die Meta- 
chromasie des Kerns sich unterscbeiden, dabei in Kern- und Proto- 
plasmaformation doch solche Ahnlichkeit aufweisen, dass beim* 
Zellformen uumerkbar ineinander xiberHiessen. Die Gliazellen ver- 
iindern sich schliesslich so, dass sie jenen gleichen. Da sie nun mor- 
phologisch nicht mehr zu unterscbeiden sind, anoh in Lage und Funk- 
tion den lymphocvtogenen gleichen, so glaube ich, dass man nicl.t 
die kiinstliche Trennung — hier Polyblasten, lymphocytogen, hier 
polyblasteniihnliche gliogene — vornehmen kann. und halte es fiir das 
Kichtige, unter einem Namen, der nichts prajudiziert, auch uber die 
Funktion, die wir nicht kenueu (die Pbagocytose ist nur der kleinste 
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T'.il derselben) nichts aussagt, nur das Morphologische berueksichtigt, 
die Zellen zu vereinen: ich meine den Namen „polymorphe Zellen", 
den ieh oben brauchte. 

Eanke fand eine Zellart, die an unsere polvmorphen Zellen er- 
innert, bei tuberkulbser Meningitis in der Pia und der angrenzenden 
entziindlichen Rindensubstanz. 

Auch Nissl erwiibnt sie bei seiner Abhandlung iiber Paralyse. 
Kr sagt daruber (S. 3S2t'.): ,,Es sind ziemlich grosse, fast immer rund- 
liebe. gut nach aussen abgegrenzte Zellen. Der Kern derselben liegt. 
ed exzentrisch und verhalt sich ausserordentlick verscbieden. Es sind 
Mas In nfbnnige, grosse rundliche, ovale eingebuchtete oder selbst ge- 
lar-pte Kerne mit deutlicher Kernmembran, sehr zartem Liniennetz, 
in das einzelne Chromatinkbrnchen eingesprengt liegen. Fast regel- 
massig ist ein grbsseres Kernkorperehen naehweisbar. Bei Farbungen 
mit basisehen Anihnfarben farbt sich ein ziemlich breiter Rand viel 
starker, als die zentralen Partien des Zellleibs. Man beobachtet daher 
in solchen Zellen stets einen hellen Hof, der je nach der Lage des 
iv rns denselben ganz oder zum Teil umgibt . . 

Diese Zellen erinnern nun, wie Nissl meint, ohne Zweifel an 
Plasninzellen, naliern sich aber ohne Zweifel sehr den polymorphen 
Zdlen. Der helle Hof wird ja hier und dort beobachtet. 

Die phagocvtare Tendenz der Zellen ist ohne Zweifel sehr aus- 
gesprochen, ist aber nichts den Zellen Eigenes, da Plasmazelleu und 
hhazellen, welche ja an der entzfindlichen Infiltration teilnehmen, 

tails sich, oft sehr stark, pbagocytiir betiitigen. So halte ich den 
Namen Makrophagen, den Ranke in seiner neueren Arbeit fiber 
tuherkul»'»se Meningitis fur diese Zellart braucht, fur unzweckmassig. 

Es ist nun noch auf eine Zellart einzugehen, die in friilieren 
Arbeitcu fiber die Entzundung des Zentralnervensystems eine gewisse 
IMP spielte: die epitheloide Zelle. 

B*i der akuten, nicht eitrigen Encephalitis besehrieb M. Fried¬ 
mann, der (experimentell die nicht - eitrige Gehirnentzfindung bear- 
Pitete und als erster histologisch analysierte, eine vorherrschende Ze 11- 
ir: als epitheloide Zelle. Er sagt daruber (Arch. f. Psych. 21 (S. 491) 
I*m Beschreibung der experimentellen Atzencephalitis an Kaninchen 
und Sperlingen: „Wahrend vom 5.—7. Tage die Nervenfasern, ein 
Dil der Ganglienzellen und ausserdem die gliose Zwischensubstanz 
nm Sehwunde kommt, wird durch Forniumwandlung und kraftige 
Proliferation der restierenden Elemente sehr rascli ein Haufen gross- 
laiilpriger Zellen geschaffen, der von ziemlich einfacher hist-ologischer 
iPvhaffenheit ist. Zwisclien den gewucherten Gefassen wechselu 
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hauptsachlich grosse runde Komchenzellen yon aktiverem Charakter 
ab mit ebenfalls ansehnlichen spindel- und sternformigen Elementen. 

Was die Herkunft der grossen runden Zellen anbelangt, so be- 
sitzen sie ja keine so charakteristischen Formen wie die Korper 
bindegewebiger Natur. Nichtsdestoweniger konnen wir schliessen, 
dass sie in der tjberzahl von fixen Gewebszellen abstammen. Nicht 
nur ein grosser Teil der Neurogliaelemente, sondem auch der Teil 
der nervosen Zellen, welcher sich aktiv umwandelt, dient ihnen zuiu 
Ursprung." 

Es ist zweifellos, dass Friedmann ganz heterogene Gebilde unter 
einem Namen vereinigt. Proliferationsformen der Glia, Nissls Glia- 
rasen spielen in Friedmanns Begriff der epitheloiden Zelle hinein. 

lch mochte nun, wie dies auch Nissl tut und Merzbacher in 
neuerer Zeit, Friedmanns Begriff der epitheloiden Zelle ganz fallen 
lassen. Zellen der Art, wie sie Friedmann beschrieb, fand ich 
unter den Zellen der Entziindung. Ich werde bei Besprechung der 
Proliferationsformen der Glia darauf zuriickkommen. 

c) Die Stabchenzellen. Naher auf die Literatur der Stiibchen- 
zellen einzugehen, eriibrigt sich, nachdem Ulrich dies ausfiihrlich 
getan hat. Erwahnen mochte ich nur, dass Stabchenzellen, nachdem 
sie zuerst bei Dementia paralytica gefunden waren, bei verschiedenen 
chroniscben Gehirnentziindungen beschrieben w r urden. 

In ihrer Arbeit stellt Ulrich verschiedene Typen von Stabchen¬ 
zellen auf, die nur quantitative Unterschiede aufweisen. Ich halte 
diese Trennung bei der ungeheuren Mannigfaltigkeit der Zellen nicht 
fur durchgreifend und glaube, dass der Sache Gewalt angetan wird, 
wenn man in diesem Hin- und Herwogen Schemata aufstellen will. 

Uber die Gestalt der Stabchenzellen kann ich wenig Neues sagen. 
Die Kerne sind lang, mit dunkelm Randstreifen und einzelneu grosseren 
Chromatinbrocken. Sie haben abenteuerliche Gestaltung: langge- 
streckt, gewunden, geknickt, einzelne mit Fortsatzen versehen, ge- 
weihartig. 

Das Protoplasma ist verschiedenartig gestaltet; oft sitzt es 
biischelartig dem Kerneude auf, oft ist es fadenformig lang aus- 
gezogen. 

Die Stabchenzellen finden sich nur in Priiparaten, die eine heftige 
Gefiissaffektion zeigen, hautig, in anderen mit geringer Beteiliguug 
<ler Gefiisse selten. 

Sie liegeu meistens in der Nahe der Gefiisse; setzen sich mit 
ihrein Protoplasma an die Membrana limitans an. Nicht selten traf ich 
Stabchenzellen in den Lymphseheiden. fest der Gefiisswand anliegend, 
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wie Nissl und Alzheimer dies beschrieben (Fig. 1). Ich glaube, 
dass diese Tatsachen auf die Genese der Stabchenzellen aus Elementen 
der Adventitia hinweisen. Daneben aber traf ich alle Ubergange aus 
polymorphen Zellen in Stabchenzellen; ferner fand ich, dass fixe Glia- 
elemente sich zu Stabchen umbildeten (Fig. 2 u. 3). 

Zeichen phagocytarer Tatigkeit, wie Ulrich besehreibt, fand 
ich nicht. 



Fig. 1. 

S t ii h c h e n z e 11 e lost sich von der Wand eines Gefasses 
los; liegt nodi in der Lymphscheide, stelit aber ini 
Begriff zu emigrieren. 


/ 



Fig. 2. Fig. 3. 

Gliazelle, der Kern verlangert Polymorphe Onesodermale 

sich, nimmt Stabchen form an. Zelle). Umwandlung in Stab- 

chenzi'lle. 

d) Die Ganglienzellen. Die Yeriinderungcn tier Ganglienzellen 
habe ich bei der Beschreibung der Priiparate eingebend gesehildcrt: 
die Veranderungen, bestehend in Veriinderungen der Tigroidsubstauz. 
wurden schon wiederholt beschrieben. weisen iibrigens nichts tiir 
Poliomyelitis Spezifisches auC. Dass die Zellen allniahlieh vi'illig atro- 
phieren und uuter Verlust ihres Kerns zugrnnde gehen und ver- 
schwinden — wobei iibrigens der Nucleolus eine bemerkenswerb* 
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Resistenz zeigen kanii — habe ich oben dargelegt. Uber die Ver- 
iinderungen der Fibrillen bei der Poliomyelitis zu erfahren gelang 
mir nicht, da die nach Cajal behandelten Praparate nichts Sicheres 
ergaben. Nur das eine fiel mir auf, dass die Zellen des Stillingscben 
Kerns, wahrend das Vorderhorn betrachtlich verwiistet war, in ibrer 
Fibrillenstruktur ungeschadigt waren; bei einigen Zellen waren die 
Endkeulchen der anliegenden Fibrillen deutlich zu sehen. 

Auf eine Erscbeinung, die Besonderes bot, glaube ich hinvveisen 
zu miissen: die Neuronophagie. 

An einem Schnitt gelang es mir, diesen Vorgang vom ersten An- 
fang bis zum Schluss zu beobaebten. 

An eine Ganglienzelle, deren Tigroidsubstanz vollig aufgelbst 
war, deren Kern deformiert erschien, treten Zellen verscbiedener Art 
heran. Zunachst fallen zwei Gliazellen auf. lbr Kern ist gross und 
liegt der Ganglienzelle dicht an. Von einer anderen Seite dringen 
zwei kleinere Zellen vor; sie bieten ein eigenartiges Verhalten. Der 
Kern liegt exzentriscb, liiuft etwas spitz aus; das Protoplasma setzt 
verbreitert. wie ein Fliigel an. Die Zelle gewinnt gleichsam die Ge¬ 
stalt eines Keils, dessen Spitze, der Kern, in die Ganglienzelle hinein- 
getrieben wird. 

Diese eigeuartige Formation der Zelle ist verwunderlich, wenn 
man bedenkt, dass dem Protoplasma eine griissere lokomotorische 
Fiibigkeit zukommt, als dem Kern. Aber es ist hier offenbar weniger 
die Fortbewegung der Zelle von Bedeutung, als die Bewegung gegen 
den Widerstand, den die inunerbin nocb konsistente Masse des 
Ganglieuzellprotoplasma bietet. Hierzu wird eine grossere Menge 
Energie beubtigt, als das Protoplasma zu leisten imstande ist. So 
tritt dor Erzeuger der vitalen Funktion, der Kern, an die Stelle und 
unter seiner lebendigen Tiitigkeit spielen sicli Umsetzungsvorgange in 
energisebster Weise ab. l)er freie Baum, der vor deni Kern liegt. 
ist der Ausdruck seiner Tiitigkeit. 

Dass der Kern bei starken Anforderungen. die an die Zelle ge- 
stellt werden, seinen gewobnten Plat/ verliisst und dem Ort der Tiitig- 
keit nahe riiekt, dieser Vorgang steht bier iiiclit einzig da. Ich be- 
obaehtete, dass die Serosazellen. webdie die stomaiihnliehen Gebilde 
des Froscbperitoneunis in Kosettenform umgeben. sicb unter gewissen 
Anspriichen der Resorption von Fliissigkeit und kbrperlichen Ele- 
inenten aus der Bauclibiible so differenzieren, dass der Kern, der 
zentral zu liegen jitlegt, an die Stelle riiekt, wo diese resorptiven 
Vorgiinge stat.ttinden, eine grosse Energiemenge beansprucht wird. 
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Einen ganz anderen Anblick bietet nun eine nahe liegende Gang- 
lienzelle (Fig. 24 auf Tafel 11.111). Die Zelle ist rand, Protoplasmafort- 
satze sind nicht mehr vorbanden. Der Neurit ist eine Strecke weit 
terfolgbar. 

Die Zelle bietet ein Bild der Verwiistung. Ihre Peripherie ist 
Ton eindringenden polymorphen Zellen, Kern an Kern, besetzt. Auch 
im Innern der Zelle liegen einige Eindringlinge. Einige Kerne be- 
sitzen ganz eigentiimliche Form. Sie sind lang und diinn, treiben 
Seitensprossen, bieten einen geradezu geweihartigen Anblick. Es sind 
Stabehenzellen. 

Eine Zelle wird gerade dabei erblickt, wie sie die Membran des 
Ganglienzellkerns durchbohrt. Einige Zellen sind schon eingedrangen. 
Der Nucleolus ist von zweien in Angriff genommen. 

Das Endstadium des Prozesses finde ich hier an einigen Stellen, 
traf es in friiheren Praparaten. Die Zellen liegen in Haufchen zu- 
■ammen, die oft die friihere Gestalt der Ganglienzelle umfassen. Viele 
Zellen besitzen vakuolisiertes Protoplasma, oft mit Einschliissen. Aber 
dele Zellen bieten doch die unveranderte Gestalt friiherer polvmorpher 
Zellen dar. 

Die Xeuronophagie bei Poliomyelitis wurde zum ersten Mai von 
Fiirssner und Sjovall beobachtet; dann von Wickman, der iiber 
'lie Art der beteiligten Zellen bestimmte Angaben machte. Er halt 
die zuerst eindringenden Zellen fur polynukleare Leukocyten, ihnen 
folgen die Polyblasten auf dem Fusse. 

Ich kann nun Wickman nicht beistimmen. Wie erwahnt, be- 
“bachtete ich polynukleare Leukocyten hbchst selten. Aber gerade in 
iem Fade, in dem ich die eben beschriebenen Vorgange beobachten 
t'jnnte, traf ich die Leukocyten. mit Abbaustoffen beladen, in den 
lyraphseheiden, um die Ganglienzellen waren sie nicht zu finden. 

| Den grossten Teil der eindringenden Zellen rechne ich zu den 
I polvmorphen Zellen. Daneben sind andere Zellarten beteiligt. 
t 'tabchenzellen traf ich, wie erwahnt, in der Ganglienzelle. Einmal 
| bnd ich eine Stabchenzelle, die einen langen Kern besass und mit 
j km einen Kernende im Protoplasma der Ganglienzelle, die zum 
grossen Teil verschwunden war, lag. Drei ambboide Gliazellen dringen 
'in Ganglienzellprotoplasma vor (s. Fig. 4 S. 115). 

bliazellen, die einen grossen runden Kern besassen, waren oft 
allein an dem Vorgange beteiligt. 

j So bilde ich eine Zelle ab (Fig. 18 auf Tafel 11.Ill), wo fiinf Glia- 
j zellen die Ganglienzelle bis auf einen kleinen Rest einnehmen. Auch 
Hier ist der freie Hof, den die eindringende Zelle uni sich schafft, 
) '•rabrzunehmen. 

I te<itsche Zeilschrift f. Nervenlicilkunde. Bil. 45. 8 
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Ich habe nun die Art, wie die Zellen in die Ganglienzelle ein- 
dringen, so eingehend dargestellt, um zu zeigen, dass phagocytare 
Vorgange im eigentlichen Sinne hierbei kaum in Betracht 
kommen. 

Dass die polymorphe Zelle sich in lebhafter Tatigkeit befindet, 
beweist ihre Form. Aber nichts weist auf Phagocytose him Die 
Lagerung des Protoplasmaleibes spricht geradezu dagegen. Auch wenn 
kein Umfliessen eines Zellteiles stattfande und die Aufnahme in ge- 
lostem Zustande vor sich ginge, so miisste doch, da das Protoplasma 
dies leistet, seine Anordnung eine ganz andere sein. Eine Auflosung 
des Ganglienzellprotoplasmas findet jedoch in gewissem Malle statt. 
Dies beweist die Einkerbung dort, wo die Zelle eindringt, und der 
helle Hof, der die meisten der eingedrungenen Zellen umgibt. 

Ich will nun keineswegs ausschliessen, das phagocytare Vorgange 
vorkommen. Aber nie und nimmer erlangen sie die Bedeutung, die 
man ihnen zuschrieb. 

Wie es nun gescbieht, dass die Ganglienzelle auf die Zellen dieseu 
eigenartigen Reiz ausiibt, der sie herbeilockt, ahnlich wie das Ovu- 
lum die Spermatozoen, ist nicht zu sagen. 

Die Ganglienzelle befindet sich, und damit stimme ichForssner 
and Sjovall vollkommen bei, im Zustand volliger Achromatose; sie 
ist todlich ladiert, wie die beiden Autoren sagen; ihre aussere Form 
ist leidlich erhalten, ihre Fortsatze sind zu erkennen; oft ist sie ge- 
schwellt; der Kern ist geblaht und deformiert, hyperchromatisch; das 
Kernkorperchen verandert. Welche chemische Veranderung der Gang¬ 
lienzelle — denn um eine solche diirfte es sich wohl handeln — den 
ganzen Vorgang auslbst, ist nicht zu bekannt. 

Der Begriff der „Neuronophagie“ wurde von verschiedener Seite 
schon bekampft, so von R. Sand, der. auch niemals — allerdings 
bei chronischen Erkrankungen — phagocytare Prozesse beobachten 
konnte. 

Ich komme nun zu eigenartigen Befunden: Einschliissen in 
Ganglienzellen. 

Bei der nahen Verwandtschaft, welche Lyssa und ahnliche Krank- 
heitenmit der Poliomyelitis haben, lages nahe, auf Einschiisse zuachten, 
iihnlich denen, welche man bei jenen Krankheiten beobachtete. Ich 
meine die Negrischen Korperchen bei Lyssa, ferner Einschliisse, die 
Schiffmann bei Hiihnerpest beobachtet hatte; auch die interessanten 
Befunde, die Joest neuerdings bei einer Seuche der Pferde, die grosse 
Ahnlichkeit mit der Poliomyelitis des Menschen. was das rein His to- 
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liitrische betrifft, aufweist, der sog. Bornasehen Krankheit hatte, sind 
in Parallele zu setzen. 

Sehon Bouhoff hat im Jahre 1910 bei Kinderlahmung Einschliisse 
in Gliazellen beobachtet. Diese Gebilde lagen im Kern der Gliazellen 
nnd farbten sieh nach Lentz-Mann rot; auch hatte er — selten — 
Einschliisse bei Affen in Ganglienzellen. Bonhoff gibt keine Abbil- 
dung von seinen Befunden und es ist schwer, nach seiner Beschrei- 
bung, sich ein Bild davon zu machen. 

lch wurde nun erst, ab ich eine spezielle Farbung verwandte, auf 
Eiuschliisse aufmerksaiu. lch farbte alkoholtixierte Praparate mit 
Hiidcuhainschem Haraatoxylin, difFerenzierte stark und farbte mit 
tiaurefuchsin nach. Es hoben sich nun in motorischen, grossen Zellen, 
die nicht sehr deformiert waren, vom difFusen blasser getarbten Proto- 
plasma leucbtend rote Einschliisse ab. Diese tiefroten Gebilde, welche 
eingekerbt waren (Fig. 20 auf Taf. 11.111), lagen in einem hellen 
Hot und waren von einer diinnen, deutlichen Mem bran vom iibrigenPro- 
topLasma geschieden. Diese Gebilde lagen ausserhalb des Kerns, aber 
nahe bei demselben. Die andere Abbildung stellt einen Einschluss 
dar. der im Dendriten einer Vorderhornzelle liegt, auch die intensive 
farbung und die eigenartige gekerbte Form zeigt; die Randmembran 
und der belle Hof sind deutlich (Fig. 19 auf Tafel 11.111). 

Ich traf nun solche Einschliisse keineswegs regelmiissig, nur in zwei 
Fallen, bei Fall 3 u. 1; auch hier waren die Einschliisse nicht regel- 
miissig in alien Vorderhornzellen zu finden. Niemals sah ich Glia- 
zilleneinschliisse, weder im Kern noch im Protoplasma. Auch me¬ 
nials Einschliisse bei Ganglienzellen anderer Art, etwa des Hinterhorns 
der Stillingsehen Kerns, die doch auch betrachtlich ladiert 
waren. 

Die Einschliisse wiesen nicht immer die charakteristische Form 
i ii: selten fund ich Einschliisse, die viel kleiner, rundlich punktartig 
waren, wie sie Fig. 18 auf Tafel 11.111 wiedergibt.. 

Es liegt mir nun durchaus fern, etwa die Bedeutung meiner Be- 
'unde zu iiberschatzen und sie fiir ein C'harakteristikum der Polio- 
2 :veli:is zu erklaren. Dazu sind die Befunde zu liickenhaft, das Ma- 
'-nal zu gering. Aber der regelmassige Befund in den motorischen 
Zeden. ihre eigenartige Form, lasst doch daran denken, dass die Ein- 
elilusse spezifisch sind. 

Die Ganglienzelleinschliisse, besonders weun sie klein sind, wie 
:ies in Fig. IS auf Tafel II. HI der Fall ist, lassen eine grosse Ahulich- 
ieit mit Zentrosomen erkennen, wurden auch von einem ihrer ersten 
d-schreiber, Cb. Nelis, der sie in Spinalganglienzellen fund, dafiir 
>halten. 

s* 
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Dies bringt mieh auf die Frage der Zentrosomen der Ganglien¬ 
zellen, die ich nur streifen mochte. Lenhossek beobachtete in Zellen 
der Spinalganglien Zentrosomen, Kleist in patbologiseh veranderten 
Zellen derselben Gattung; auch Holmgren bildet Zentrosomen in 
Nervenzellen von Selachiem (Acanthias) ab. Ich beobachtete nur in 
Praparaten, die nach Giemsa gefarbt waren und zwar mit der Modi- 
tikation der Farbung, die Giemsa neuerdings fitr Schnittfarbung an- 
gegeben hatte, in ausdauernd gefarbten, nicht zu sehr differenzierten 
Schnitten, in Ganglienzellen Zentrosomen. Es waren wieder grosse 
Vorderhornzellen, welche keine Nisslschollen mehr aufwiesen, da- 
gegen dunkel gefarbt Helds Neurosomenhaufen, deren Kerne gut er- 
halten waren. In der Nahe des Kerns lag im hellen Hof ein dunkles 
Kornchen; seltener waren es zwei, welche in typischer Lagerung 
waren. Ich fand die Zentrosomen in vielen Zellen, welche alle nicht 
sehr ladiert waren. Ich kann nicht sagen, ob sie ein Zeichen der 
proliferativen Tendenz der Zellen darstellen. Die friiheren Beobach- 
tungen iiber Teilungen der Ganglienzellen (Orzechowski) erwahnen 
die Zentrosomen nicht. 

e) Die Gliazellen. Ich habe bei der Beschreibung der einzelnen 
Fiille darauf hingewiesen, dass die Glia nach zwei Seiten hin sicb 
verandert: die Zellen degenerieren zum Teil, zum Teil proliferieren sie. 

Degenerative Formen kommen besonders in akuten Fallen vor. 
Die Kerne werden blass, gewinnen ein hyalines Aussehen (Fig. 4). 
Ein Kernkorperchen tritt hervor, oft auch sich mit Thionin rot far- 
bende Kerngranula. Die Kernmembran wird undeutlich und schwindet. 
Die Chromatinschollen verlassen den Kern, werden in der Umgebung 
gefunden. Die Zellen weisen ein sparliches, sehr blasses Protoplasma 
auf. Sie liegen meistens nicht mehr im syncvtialen Verbande. Eine 
andere Degenerationsform zeigt Fig. 17 auf Tafel II.1II. Die Zelle 
ist klein; der Kern ist atrophisch, ringformig. Das Protoplasma ist 
gezackt, schattenhaft. 

Neben diesen degenerativen traten proliferative Formen auf, be¬ 
sonders im 1. Fall. Die Zellen wurden sehr protoplasmareich, bildeten 
die altbekannten grossen und kleinen Spinnenzellen. Daneben trat aber 
auch eine aruoboide Umwandlung der Gliazellen auf, auf die mit 
Nachdruek hingewiesen zu haben Alzheimers grosses V r erdienst ist. 
Ich bringe auf Tafel II eine Auswahl amoboider Gliazellen, wie sie 
sich bei versehiedenen Farbungen in den verschiedenen Fallen dar- 
boten. Die Loslbsung aus dem syncvtialen Verband war gut zu be- 
obachten. Ich gebe hier eine Zelle, welche fast ganz frei liegt, nur 
an einer Stelle noch mit den Gliaretikulum zusammenhangt (Fig. 5). 
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Auch die Gliariesenzelle, welche ich etvvas weiter unten abbilde, hat 
aieh fast ganz losgelbst. Die Zellen hangen oft durch breite proto- 
plasmatische Briicken zusammen (Fig. 2). Die Fortsatze waren plump, 
keulenfbrmig (Fig. 5). Eine ambboide Gliazelle mit weisslichem Proto- 
plasma, deren Kern nicht rund, sondern hakenformig gebogen ist, 
zeigt Fig. 6. Diese Zelle hat grosse Ahnlichkeit mit den polymorphen 
Zellen. 

Am baufigsten kam die epitheloide Gliazelle vor, wie sie 
Fig. 7 zeigt. Dies sind Zellen mit intensiv gefarbtem Protoplasma, 
das eine glatte Oberflache besitzt. Der Kern ist rund, zeigt oft eine 
Maalbeerform; dies ein Zeichen der Degeneration, wie Alzheimer 
meint. Das Protoplasma zeigt keine Einschliisse, ist nicht vakuolisiert. 
Diese Zellen liegen um die Herde heftiger Entziinduug herum, oft 



Fig. 4. Fig. 5. 

Ganglienzelle. 3 Gliazellen in „Neu- Gliazelle, noch mit Syncytium 
ronophagie“. Eine Stabchenzelle zusammenhiingend; Umwandlung 

liegt der Ganglienzelle an. in amoboide Zelle. 

in epithelartiger Anordnung; sie fallen durch den grossen spharischen 
Kem und die intensive Farbe des Protoplasmas auf. Ich glaube, dass 
diese amoboide, epitheloide Gliazelle mit den epitheloiden Zellen 
fhiherer Autoreu (Leyden u. Goldscheider) iibereinstimmt. 

Benachbarte Gliazellen fliessen oft ineinander; es komraen dann 
Gebilde zustande, wie sie Fig. 8 auf Tafel II zeigt. Auch Gliariesen- 
Kllen mit vielen Kernen kommen vor. Ich bilde hier ein besonders 
vhones Exemplar, das allerdings noch ira svncytialen V erbande liegt, 
(Fig. 6). 

Ausser diesen amoboiden Zellen leiten Stabchenzellen ihre Her- 
F.r.tt a us Gliazellen ab; ferner entsteht ein gewisser Teil der poly- 
ffiorphen Zellen aus ihnen. 

Ich bilde hier eine Zelle ab, deren Kern dem der polymorphen Zellen 
b-reits sehr ahnlich ist. Die Zelle hat einen grossen Protoplasmaleib 
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und setzt sick mit zwei breiten protoplasmatischcn Fortsatzen an eine 
Membran an. Aber im iibrigen liegt die Zelle nocb im syneytialen 
Gliaverband (Fig. 7). 

Uber die Yorgange an der faserigen Glia ist wenig zu sagen: sie 
treten an Dignitiit hinter denen der protoplasmatischeu Gba zuriick. 
Ich konnte mit der Merzbacherschen Gliafarbuug die Fasern gut dar- 
stellen, Sie scheinen nicbt vermehrt zu sein. Eine dichtere Lage- 
rung scheint der Druck der entziindlichen Exsudation bewirkt zu 
haben. Vielleicht kommt eine Yerdickung einzelner Fasern vor. 



(iliazelle, in amoboider Umwandlung 
begrillen. 



Fig. 7- 

dliazelle mit hakenfbrmig 
veriindertem Kern, protoplas- 
mareieh. 2 protoplasmatische 
gesehwellte Fortsatze. 


Liickenbildungen der Glia trifft man biiulig. Fig. 22 auf Tafel III 
zeigt eine solche Liicke (a). Sie sind vielleicht durcb den Einfluss 
entziindlichen Odems entstanden. 

Verfall von Glialasern in heftig entziindeten Gebieten wurde liaufig 
bcobacbtct. 


Bei spezitiscber Gliafarbuug sah icb bfter in entziindeten Partieu 
zwiscben Gliafasern eine homogene Masse ausgespannt, die sich blau 
tingierte wie das Protoplasma grosser Gliazellen. Bei Methvlenblau- 
fiirbung konnte icb diese Gcbilde nicbt finden. Es sind also vielleicht 
g I lose Protoplasmamassen, die sick von der Protoplasmascheide der 
faserigen Glia berlciten, wclcbc, wie Held glaubt. die Fasern begleitet. 
Die glibsen Gcbilde sind streng von bomogenen, rnnden Kbrpern zu 
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sclieiden, die sich haufig in der Nahe der Getasse finden und welche 
sich mit. Anilinfarben gut farben: Corpora amylaeea. 

Es kann nun nicht unsere Aufgabe sein und fiihrt zu weit vom 
Wege, auf die Abbauvorgange bei akuter Poliomyelitis einzugeheif. 
In Anbetracht der stiirmischen amoboiden Gliaentwicklung glaube ich, 
(lass man iuteressante Aufschiiisse erwarten darf. 

Zum Sebluss dieses Kapitels will ich noch einen kurzen Blick auf 
die Arbeiten werfen, die sich mit der Histologie der Zellen der Mye¬ 
litis und Poliomyelitis beschaftigen. Borst hielt als erster die bei 
Rcgenerationsversuchen im Zentralnervensystem auftretenden Zellen 
fur identisch mit Maximows Polyblasten. Schmaus beschrieb einen 
Fall von akuter hamorrhagischer Myelitis und beschaftigte sich mit 
der Analyse der hier auftretenden Zellen. Er unterscheidet poly¬ 
nukleare Leukocyten, Lymphocvten, Polyblasten, Plasmatocyten, Fibro- 
blasten und Gliazellen. Sein Fall unterscheidet sich wesentlich von 
der Poliomyelitis durch den Reichtum an polynuklearen Leukocyten, 
gegen die Polyblasten und Lymphocyten zuriicktreten; Plasmazellen 
scheinen ganzlich zu fehlen. 

Das Verdienst, in der Verwirrung der Zellen der Poliomyelitis 
als erster Ordnuug geschaffen zu haben, gebiihrt Wick man. Auch 
er findet Polyblasten; daneben Lymphocyten, polynukleare Leuko- 
cvten, selten Plasmazellen und Gliazellen. In alteren Fallen ver- 
scbwinden die polynuklearen Leukocyten; dagegen treten Plasmazellen 
in reichlicher Menge auf. Auf die wesentlichen Unterschiede mit 
meinen Ergebnissen brauche ich in Beriicksichtigung des Vorher- 
gehenden nicht einzugehen. 

Wiesner findet bei seinen experimentellen Untersuchungen an 
Tieren als erstes eine primare Degeneration der Vorderhornzellen und 
nturonophagische Vorgange; polynukleare Zellen iiberwiegen. Danach 
treten mononukleare Zellen lymphocytaren C'harakters auf: Fettkorn- 
ehenzellen und Plasmazellen mischen sich dem Infiltrate bei; auch 
Polyblasten werden gefunden. Auch Marburg hat im grossen und 
ganzen dieselben Befunde; nur meint er, seine lymphocytenahnlichen 
Formen von den Adventitiazellen herleiten zu sollen. J. Strauss in 
•lem Sammelberichte der New-Yorker Epidemie 1907 macht einige An- 
gaben fiber die Natur der infiltrierenden Zellen, die allerdings so ver- 
wasehen als moglich sind. Er findet lymphocytenahnliche Zellen, 
terner sollen „endotheliale“ Zellen eine Rolle spielen; was er unter diesem 
Tagen BegrifF versteht, wird nicht gesagt. Dass die Ansicht, die 
Lymphocyten stammten von den Mesoblastzellen der Adventitia ab, mit 
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Maximows Theorie iibereinstimme, ist ein grosser lrrtum. Dass 
die junge Gliazelle schwer yon einem polynuklearen Leukocyten 
zu unterscheiden sei, ist nicht richtig. Beide Zellen haben in ibrem 
Aussehen aucb nicht das Geringste gemein. 

C. Befunde an den Organen der Brust- nnd Banchhohle. 

Was bisher an den inneren Organen bei Poliomyelitis gefunden 
wurde, ist recht sparlich. Allgemeine parencbymatos degenerative Er- 
scheinungen. Erst Wick man findet entziindliche epikardiale Herde. 

Der Sektionsbefund unserer Falle wurde oben im einzelnen mit- 
geteilt. lch wiederhole in grossen Ziigen die makroskopischen Ver- 
anderungen. Es fanden sich: Schwellung der Milz, weiche, blutreicbe 
Pulpa; markig geschwollene Mesenterialdriisen; ebenso die Follikel 
und Peyerschen Plaques, Rotung und Schwellung der Darmschleim- 
haut. 

DiemikroskopischeUntersuchung, dieanFormolpraparaten, mit 
van Gieson und Hamatoxylin-Eosin gefarbten Praparaten ausgefuhrt 
wurde, ergab Folgendes: 

In der Leber (Fall 2) fand sich in dem Bindegewebe, das um 
einen Gallengang herumliegt, ein entziindliches Intiltrat; die Binde- 
gewebsfasern auseinandergedrangt; zahlreiche Rundzellen. An einigen 
Stellen gewinnen die Entziindungsherde eine grosse Ausdehnung, 
reichen bis zum Leberparenchym heran und komprimieren die Leber- 
zellen. 

In der Leber eines anderen Falles finden sich keine interstitiellen 
Herde, dagegen hochgradige fettige Degeneration. Grosse Vakuolen, 
weiche die Zellen aufblahen; Kernverkleinerung; Hyperchromatosis des 
Kerns; exzentrische Lagerung; Dunkelfarbung des Protoplasmas: alles 
deutet auf eine hetrachtliche Funktionsstorung der Leber hin. 

Gallengange und Gallenblase, ebenso das Pankreas sind ohne 
pathologischen Befund. 

Am Darm konnte ein betrachtlicher Zellreichtum des subserosen 
Bindegewebes konstatiert werden. 

lm Dickdarm waren die Follikel betrachtlich vergrossert und 
wolbten die Schleimhaut vor. Auf der Hbhe einiger Follikel fanden 
sich Schleimhautdefekte; ob dies intravital oder postmortal entstandene 
V'eriinderungen sind, ist nicht zu entscheiden. 

In der Milz war ruikroskopisch wenig zu sehen. Unter den 
Pulpazellen fanden sich zahlreiche mit Pigmentschollen beladen, was 
auch Beneke bei Poliomyelitis beobaehtete. 

Am Herzen (Fall 3) finde ieh in der Niihe einer Vene einen 
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kleiuen infiltrationsherd, der die Muskelbiindel auseinanderdrangt. 
Bei starker Vergrosserung sieht man, dass der Verlauf der Musku- 
latur an dieser Stelle unterbrochenist; einen leeren Sarkolemmschlauch 
mit gut erhaltenen Muskelkernen; in der Umgebung einige grosse 
Fibroblastenkeme; polymorphkernige Leukocyten fehlen unter den 
Infiltratszellen; sie ahneln Mayimows Polyblasten. 

In dem Epikard findet man an einzelnen Stellen kleine Entzfin- 
dungsherde, wie sie auch Wickman bei Poliomyelitis beschrieb. 
Nahe bei einem relativ grossen Herd liegt eine teils fadige, teils 
amorphe Masse, wohl der Ausdruck eines Odems. Die kleinzellige 
Exsudation bildet eine weit ausgedehnte Platte unter dem Epikard. 
An einigen Stellen setzt sich einem bindegewebigen Septum folgend 
die Infiltration zwischen die Muskelbiindel fort. 

An einer anderen Stelle dieses Herzens finde ich einen heftig 
entziindeten Komplez. Die Entziindung steht mit dem Epikard in 
Verbindung und gewinnt in geringer Tiefe eine grosse lntensitat: An- 
sammlung von Infiltrationszellen. Die Anhaufung ist nicht scharf 
umgrenzt, sondern geht langsam in die Umgebung fiber, ibre Heftig- 
keit verlierend, auf weite Strecken verfolgbar. Inmitten dieses Ent- 
zundungsherdes hat das Parenchym stark gelitten. Die Muskelbiindel 
sind schmaler geworden, sind in ihrem Verlauf unterbrochen, so dass 
wir nur noch Muskelschollen vor uns haben. Die Querstreifung ist 
undeutlich geworden; die Muskelkerne sind zum Teil gequollen. 

Niere. Die Veranderungen der Niere sind weniger klar als die 
eben beschriebenen. In einer Niere (Fall 4) besteht sicher eine Glo- 
merulitis: deformierte Glomeruli, abgestossene Eudothelien, zahlreiche 
Rundzellen. In einem anderen Teil derselben Niere bindegewebige 
W ucherung: Verdickung der bindegewebigen Kapseln der Glomeruli. 
Fibroblastenkern und Streifen jungen Bindegewebs im verodeten Glo¬ 
merulus. Die Kanalchen dieser Niere sind durch eine amorphe, graue, 
feinwabige Masse auseinandergedrangt. Von den Arterien geht eine 
machtige Proliferation des Bindegewebes aus: radienartig ziehen Streifen 
jungen Bindegewebes zu den grauen interstitiellen Massen. An den 
sekretorischen Kanalchen oft beschriebene sogenannte parenehymatose 
Veranderungen; einzelne Kanalchen sind von jnngem Bindegewebe 
und Fibroblasten durchsetzt. Zellinfiltrationen linden sich nur in den 
Glomeruli, die alle fibrigen Zeichen einer akuten Entziindung auf- 
weiseD. In den fibrigen Teilen fehlen Zeichen einer zelligeu Infiltration. 

Zum Schluss danke ich Herrn Prof. Dr. Paul Krause fur die 
Lberlassung des Materials und fur das Interesse, das er der Arbeit 
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entgegenbrachte; danke Herrn Prof. Schiefferdecker-Bonn for 
manches fordetnde Wort. 
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Erklarnug der Abbildungen auf Tafel II.III. 

Die Figuren wurden ini Zeissschen Mikroskop mit 01-Immersion and 
(Tafe III) mit Okular 8. die fibrigen mit Okular 4 gezeichnet. (Die Zellen 1—17 
stammen samtlich aus dem interstitiellen Infiltrate). 

Figuren 1—8: Ambboide Gliazellen. 

Figur 1. (Farbung init polychromem Methylenblau-Orcein.) Proliferierte, 
aus dem syncytialen Zusammenhang geloste Zelle. 

Figur 2. (Dieselbe Farbung.) 2 Gliazellen, durch eine breite Plasma- 
brficke verbunden. 

Figur 3. Gliazelle mit selir reichlichem Protoplasma. 

Figur 4. (Thioninfarbung.t Degenerierende Gliazelle. Unregelmassiger 
Randstreif des Kerns; Nucleolus deutlich; rotes Granulum. 

Figur 5. (Thionin.) Ambboide Gliazelle mit lappigen Fortsatzen. 

Figur 6. Ambboide Gliazelle mit verandertem Kern. 

Figur 7. Epitheloide ambboide Gliazelle, die sehr haufig vorkonunt. 
Maulbeerforiu des Kerns. (Degeneration.) 

Figur 8. (Methylgrfin-Pyronin.) 3 ambboide Gliazellen, deren Protoplas- 
ma ineinander fibergegangen ist. 

Figur 9 und 10. (Thionin.) Stabclienzellen, die sicli aus polyniorphen 
Zellen herzuleiten scheinen. 

Figur 11. Stabchenzelle aus adventitiellen Zellen. 

Figur 12 u. 15. ' Methylgriin-Pyronin.) Polymorphe Zellen. 

Figur 13. Proliferiercnder Dymphocvt. 

Figur 14. Zelle mit pykuotierten Kern und pyroninophilem Protoplasm:!. 

Figur 16. Polymorphe Zelle. Kern ohm; Protoplasma.) 

Figur 17. Degenerierte Gliazelle. 

Figur is. (Polvdir. Mothylenldau.) Neurouophairie. Hier sind nur Glia- 
zellen beteiligt. gzk -- Ganglienzellkern. a — punkt fbrmiger Ganglienzelleiu- 
schluss. 

Figur 19. (Giemsa.) Ganglienzelleinschluss im Deudriten. (Die ubrige 
Zelle ist nicht gezeichnet.,■ 

Figur 20. ( Meide n h a i u s Eisenhamatoxylin-Saurefuchsin.) Ganglienzell- 

eiuschluss. K —- Zellkern. 

Figur 21. Vakuolisierte <.langlienzelle aus dem Vorderhorn. 
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Figur 22. (Merzbachers Gliafarbung.) Glia aus dem Vorderhorn. a = 
grosser Hohlraum, efst durch Stauung entstanden. G1Z = protoplasmatische 
Gliazelle. 

Figur 23 und 24. (Hamatoxvlinfiirbung.) Motoriscbe Vorderliornzelle. 

Neuronophagie. 

Figur 23. Beginnendes Stadium. GIZ = Gliazellen. PZ = polymorphe 
Zellen. (Man sieht bei 2 Zellen die eigenartige Kerngestaltung und die fiiigel- 
artige Riickwartslagerung des Protoplasma.) 

Figur 24. Ho he stadium. 

N = Neurit der Ganglienzelle. 

PZ = Polymorphe Zellen. StZ = Stabchenzellen. 

GIZ = Gliazellen. 


Figur 25. Gefass mit Lymphseheide aus dem Mittelhirn (Haube, Naho 
dei* Nucleolus ruber). 1. Stadium der Entzundung. 

L = Lymphoeyten, zurn Teil schon mit reichliehem Proto¬ 
plasma (prL.). 

Edk-= Endothelkern des Gefasses. 

AdR = adventitieller Lymphraum. 

X =bei der Fixation entstandener Schrumpfungsraum. 

Fig. 20. (Gefass m. Lymphseheide.) 2. Stadium der Entzundung. 
Fast nur Plasmazellen, zum Teil atypisch, daneben Abraumzellen (aus poly- 
morphen Zellelementen entstanden?). 
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Cber Stomngen der Sensibilit&t bei der akuten Polio¬ 
myelitis (P. acuta posterior). Nebst Bemerkungen ttber 
die Leituug der Sensibilit&t im Rflckenmark. 

Von 

Prof. Adolf Strilmpell in Leipzig. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Als in der zweiten Halfte des vergangenen Jahrzehntes die akute 
Poliomyelitis in den westlichen Gegenden Deutschland* eine epi- 
demische Ausbreitung gewann, zeigte sich unzweifelhaft eine geringe 
Zunahme der Poliomyelitis auch in Schlesien und seinen Nachbar- 
landern. Ich habe damals in der Breslauer medizinischen Klinik eine 
ganze Reihe akuter Poliomyelitiden (meist bei jugendlichen Erwachsenen) 
untersucht, die aber trotz mancher bemerkenswerter Einzelheiten nichts 
gerade Neues darboten. Nur e i n Fall erregte von vornherein mein 
besonderes Interesse, der so eigenartige und ausgesprochene Sensibili- 
tatsstbrungen zeigte, wie man sie bei der Poliomyelitis jedenfalls nur 
ganz ausnahmsweise beobachtet. Ich erlaube mir daber, diese eine 
Beobachtung im Folgenden ausfiihrlich mitzuteilen und daran einige 
allgemeine Bemerkungen iiber die Bedeutung der sensiblen Bahnen 
im Riickenmark anzuschliessen. 

E. S., 19jahriger Barbiergehilfe, Aufgenommen in die Breslauer 
medizinische Klinik am 1. Dezember 1906. 

Pat. war bis zu seiner jetzigen Erkrankung im Wesentlichen durch- 
aus gesund. Am 19. Mai d. J. (1906) erkrankte er ziemlicli plotzlicli 
ohne bekannte Ursache (kein Trauma, keine vorhergegangene Infektion) 
mit allgemeinem Unwohlsein und „unangenehmen Empfiudungen in der 
Brust“. Schon bald darauf bemerkte er eine Schwitche in beiden H&nden 
und am folgenden Tag trat auch eine Lahmung in den Beinen auf, so 
dass Pat. weder stehen noch gehen konnte. Dabei hatte er aber gar keine 
Schmerzen, weder im Riicken noch in den Extremitaten. Auch niemals 
eine Storung der Harncntleerung. In den niichsten Wochen besserte sich 
der Zustand: die Liihmung der Beine ging nach 4 Wochen wieder zurOck, 
auch die Liihmung der linken Hand besserte sich nach etwa 6 Wochen. 
Dagegen blieb die Gebrauchsunfahigkeit der rechten Hand bestehen, 
obwohl Patient angeblich sorgfaltig mit Elektrisieren u. a. behandelt wurde. 
Da der Zustand ihn dauernd arbeitsbeschninkt machte, kam er am 1. XII. 
1906 in die medizinische Klinik. Uber sein Allgemeinbefinden hat er 
keine Klagen 
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Status praesens: Pat. ist ein mittelgrosser, etwas schwSchlich ge- 
bauter junger Mensch. Innere Organe normal. Keine StOrung von seiten 
der Gehirn- nnd der bulb&ren Nerven. Bewegungen des Kopfes und des 
Rampfes ungestOrt. An den oberen Extremitaten sind beiderseits alle 
Bewegungen in den Schultergelenken vdllig normal. Die Bewegungen im 
Ellenbogelenk sind links ganz normal, rechts von etwas verminderter Kraft, 
aber doch im Wesentlichen gut ausftthrbar. Ausgesprochene Atrophien 
and Luhmungen finden sicb am Vorderarm und an der Hand der 
reckten Seite. Die Beugeseite des reckten Vorderarms zeigt ein stark 
verandertes Aussehen infolge der fast vOlligen Atrophie des M. palmaris 
longtts und der Abflachung in der Gegend des M. flexor carpi ulnaris. 
Auch der Flexor digitor. communis ist stark atrophisch. Sehr stark atro- 
pkisch sind alle kleinen Handmuskeln der rechten Seite: Interossei, Lum- 
bricales, Thenar, Hypothenar und Adductor pollicis. Dementsprechend 
geschiekt die Beugung des Handgelenks nur durck den Flexor radialis. 
Die Beugung der Finger ist ganz unvollkommen, so dass die Hand kaum 
Vi zur Faust gescklossen werden kann. Der Daumen kann' ziemlick gut 
sestreckt und abduziert, aber fast garnicht gebeugt und opponiert werden. 
Die Beugung des kleinen Fingers ist fast unmOglich. Die Streckung der 
Finger ist leidlich gut, nur bei der Streckung der Endphalangen macht 
sick die Atrophie des Interossei bemerkbar, obwohl die Interossei nicht 
vollstandig gelahmt sind. 

Die faradische Erregbarkeit der atrophischen Muskeln, insbeson- 
dere des Flexor ulnaris, Flexor digitorum, Thenar und Hypothenar vOllig 
erloschen. Von den Interosseis ist nur der 4. und 5. schlecht erregbar, 
ira 1. und 2. ist noch direkte und indirekte (von Nerv. ulnaris aus) Er¬ 
regbarkeit vorhanden. Galvanisch liess sich bei starken StrOmen am 
rechten Thenar, im Flexor longus digitorum und im Adductor pollicis deut- 
liche Entartungsreaktion nachweisen. — Auf der Streckseite (sic) 
des rechten Vorderarms und auch an den rechten Interrosseis zuweilen 
fibrill&re Zuckungen sichtbar. 

Am linken Arm sind alle Hand- und Fingerbewegungen gut ausfQhr- 
bar. Man sieht aber doch in der ausseren Halfte des rechten Thenar 
eine deutliche Abflachung, die indessen mit keiner erheblichen Funktions- 
storung verbunden ist. Elektrische Erregbarkeit der Muskeln an di*r 
linken oberen Extremitat normal. 

An den Beinen fiillt bei genauer Untersuchung nur eine gewisse 
Sehwache in den Rollbewegungen des linken HQftgelenks auf. Sonst sind 
alle Bewegungen der Beine normal; der Gang ist ungestOrt. 

Sehnenreflexe in den Armen beiderseits nicht deutlich auslfis- 
bar. Dagegen Patellar- und Ackillesreflexe nicht stark, aber deutlich 
vorhanden. Von den Hautreflexen sind die Bauchdecken- und die Kre- 
masterreflexe vorhanden, die Fusssohlenreflexe beiderseits auffallend schwach. 
Kein Babinskireflex. 

Wahrend die bisher beschriebenen Erscbeinungen ganz dem gewObn- 
lichen Bilde einer abgelaufenen akuten Poliomyelitis im rechten untersten 
Teil des Cervikalmarks entsprechen, fanden sich nun bei dem Kranken noch 
folgende Sensibilit&tsstOrungen. 

Im Gesicht und an beiden Armen (auch ira Gebiet der gelalimten 
rechten Vorderarm- und Handmuskeln) in jeder Beziehung vollkommen 
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normale Sensibilitat. Dagcgen findet sicb am Rumpf zunachst auf der 
rechten Seite eine Zone, die vorn an der dritten Rippe beginnt und nach 
abwhrts bis zur Hohe des Proc. ensiformis sterni reicht, nach hinten bis 
zur Wirbelsaule reicht, aber etwas scbrag nach aufwarts zieht, so dass die 
Grenze der Zone mit gestOrter Sensibilitat an der Wirbelsaule etwa 5 cm 
hdher liegt, als vorn. Innerhalb der beschriebenen Hautzone werden die 
leiseaten BerQhrungen mit einem Haarpinsel stets richtig empfunden 
und gut lokalisiert. Ebenso ist der tiefe Drucksinn in dieser Zone 
vOllig normal. Druckunterschiede an derselben Hautstelle werden prompt 



Fig. 1 u. 2. 

Die schraffierten Stellen bedeuten die Ausbreitung der Analgesic und Thernao- 

anasthesie. 

angegeben, Druckreize auf die Rippen und solche auf die Zwischenrippen- 
r&ume mQhelos unterschieden. Dagegen besteht in derselben Hautzone 
eiue vOllige Analgesie, so dass auch tiefe Nadelstiche nicht schmerzhaft 
sondern nur wie BerQhrungen empfunden werden. Ferner besteht voll- 
standige WQrmeanasthesie und auch die Kaiteempfindung ist er- 
heblich abgestumpft, obwohl nicht vollig erloscheu. Perverse Temperatur- 
emptindung ist nicht nachweisbar. Unterhalb der beschriebenen Zone 
ist die Sensibilitat der rechten Korperhalfte wiederum vollig ungestdrt. 
Eiue hyperasthetische Zone konnte ich nicht deutlich nachweisen. 

Auf der linken Rumpf seite beginnt annahernd in derselbeu Hohe 
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I wie rechts die gleiche SensibilitatsstOrung, erstreckt sich aber nach ab- 
warts auf das ganze linke Bein (vgl. Fig. 1 u. 2.) Es besteht fast vollige 
I Analgesie. Nur von der Fusssokle aus werden Nadelstiche als „unan- 
geDehm" empfunden and rufen einen massigen Abwehrreflex bervor. Ancb 
I die Haut auf der linken Halfte des Scrotums und Penis ist analgetisch, 

' iiabrend an der Gians selbst und ebenso an den Testikeln bei Druck auf 
ilicselben kein Unterschied auf beiden Seiten zu bemerken ist. Die Kalte- 
| empfindungen und Warmeempfindungen felilen an der linken Rumpf- 
hautund am linken Bein fast vollstandig. Dagegen ist die Berfihrungs- 
I erapfindung bier so gut wie ungestbrt. Patient empfindet jeden leichten 
Piuselstrich, jede leiseste Berlihrung der Haare am linken Bein. Er gibt 
treilich an, die Berlihrung sei „nicht ganz ebenso" wie am rechten Bein. 

\ Ancb das KitzelgefQhl beim Kitzeln der linken Fusssoble ist weniger stark 
, als beim Kitzeln der rechten Fusssohle. Dagegen sind der Drucksinn 
| and der Muskelsinn am linken Bein allenthalben vOllig ungestOrt. 

Keine Storungen der Blasen- nnd Mastdarmtatigkeit. 

Pat. blieb 2 Monate in der Klinik. Ich babe ihn oft untersucht. 
Die Erscheinungen blieben unverbndert besteben und Pat. verliess daher 
I die Klinik am 4. Februar 1907. 

I L her die Diagnose des vorliegenden Krankheitsfalles kann wohl 
a'ein Zweifel herrschen. Es handelt sich um eine typische akute 
Poliomyelitis, wie sie gerade zu jener Zeit an vielen Orten epidemisch 
beobaebtet wurde und auch in Schlesien in etwas gehaufter Weise 
aultrat. Der durchaus akute Beginn der Krankheit, die anfangliche 
rasehe Ausbreitung der Lahmuugserscheinungen auf alle vier Extremi- 
, taten, dann das Zuriickgehen eines grossen Teils der Lahmungen mit 
Xachbleiben einer streng lokalisierten atrophischen Lahmung an ge- 
wissen Muskeln des rechten Vorderarms und der rechten Hand — 
»iie diese Erscheinungen sind vollstandig typisch fur die akute Polio- 
mvelitis. Entsprechend unseren jetzigen Kenntnissen von der Lage 
der motorischen Zentren in den grauen Vordersaulen des Rucken- 
marks miissen wir den dauernd nachgebliebenen poliomyelitischen 
Ausfallsherd hanptsachlich in die Hohe des 8. Cervikalsegments 
-ini 1. Dorsalsegments verlegen. Es entspricht vollkommen alien 
'isherigen Erfahrungen, dass die spinalen Zentren fiir die Beuger 
l-s Haudgelenks und der Finger tiefer liegen, als die Zentren fiir die 
Hand- und Fingerstrecker. Darum ist auch die Kombination einer 
tabmung der kleinen Handmuskeln mit einer Lahmung der Flexoren 
Vorderarm durchaus verstandlich und erfordert die Annahme nur 
-ices einzigen poliomyelitischen Krankheitsherdes. Da in unserem 
1 alle der Flexor carpi ulnaris gelahmt, der Flexor carpi radialis 
'la'-'egen ebenso wie alle noch hoher gelegenen Muskeln seine Beweg- 
li'-hkeit erhalten hatte, so lasst sich hieraus mit grosser Wahrschein- 
li' Lkeit der Schluss ziehen, dass die motorischen spinalen Ganglien- 

D-tl-sche ZeiUchrift f. Nervenheiikunde. Bd. 45. 9 
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zellen fur den Flexor carpi ulnaris noch tiefer liegen. als die 
Ganglienzellen fur den Flexor carpi radialis, eine Annahme, die ja 
auch vollig mit den sonstigen bekannten Tatsachen der spinalen Lokali- 
sation (innervation der ulnaren Hantabschnitte) ubereinstimmt. 

Bis in das Ganglienzellengebiet fur die Strecker am Vorderarm 
reichte die schwere poliomyelitiscbe Storung nicht hinein. Denn 
die Streckung des Handgelenks und der Grundphalangen der Finger 
war nicht wesentlich gestort. Gerade in diesen nicht geliihraten 
Streckmuskeln beobachtete man aber zeitweilig einige fibrillare 
Znckungen, ebenso in den Interosseis, die gleichfalls nicht voll¬ 
standig gelahmt waren. In den ganz atrophischen und gelahmten 
Muskeln wurden fibrillare Zuckungen nicht beobachtet. Ich hebe 
diesen Punkt hier besonders hervor, um hier einige Bemerkungen 
iiber die Natur der echten „fibrillaren Muskelzuckungen" einzufiigen. 

Die grosse und allgemein anerkannte diagnostische Bedeutung 
der fibrillaren oder besser gesagt, faszikularen Muskelzuckungen 
liegt darin, dass sie stets auf einen krankhaften Zustand der spinalen 
motorise hen Ganglienzellen hinweisen. Bei ausschliesslicher Er- 
krankung der peripherischen motorischen Nerven habe ich trotz 
besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit niemals faszikulare 
Zuckungen beobachtet. Diese Zuckungen entstehen nur durch ab- 
norme Reizvorgange in den motorischen spinalen Ganglienzellen. 
Sie setzen also noch einen gewissen Grad der Erregbarkeit in diesen 
Ganglienzellen voraus. Darum findet man bei der Poliomyelitis in 
den vollstandig gelahmten Muskeln keine Reizerscheinungen, wohl 
aber in den nur geschwiichten Muskeln, deren Ganglienzellen nicht 
vollstandig zerstort sind. Darum sind auch die faszikularen Zuckungen 
besonders lebhaft in manchen Fallen chronischer Poliomyelitis und bei 
der spinalen progressiven Muskelatrophie, weil wir es hier mit lang- 
samen, allmahlich fortschreitenden krankhaften Prozessen in den 
spinalen Ganglienzellen zu tun haben, die noch vor dem volligen 
Untergang der Zelle zu Reizwirkungen in ihnen Anlass geben. 1st 
die Zelle vollstandig zerstort, so kann auch kein Erregungszustand in 
ihr mehr zustande kommen. — Die faszikularen Zuckungen spinalen 
Ursprungs entsprechen in gewissem Sinne vollstandig den epilepti- 
formen umschriebenen Krampfanfallen bei Erkrankungen der mo- 
torischen Gehirnrinde. Entsprechend der hoheren phvsiologischen. 
Bedeutung der cortikalen motorischen Zellen machen sich krank- 
hafte Erregungszustande hier in viel ausgebreiteteren Muskelgebieten 
und in viel heftigerer Weise geltend, als bei den Reizungsvorgangen. 
in den nur fur einzelne Muskelbundel bestimmten spinalen motorischen 
Zellen. 
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Wahrend somit die motorischen Erscheinungen bei unserem Kranken 
nichts Auffallendes hatten und sich ungezwungen erklaren und auf 
eine wohl bestimmbare anatomische Affektion zuriickfiihren liessen, 
erregten die eigentiimlichen Sensibilitatsstorungen mein Interesse 
in hohem Grade. Ich habe den Kranken daher selbst wiederholt ein- 
gehend nach dieser Richtnng hin untersucht. Das Ergebnis war 
imiuer dasselbe. Ich bemerke von vornherein, dass ich nicht den 
geringsten Grand zur Annahme einer superponierten hysterischen 
Anasthesie finden konnte. Die ganze Art der sensiblen Storung und 
ifcrer Lokalisation, das ganze allgemeine Verhalten des Kranken lassen 
mich eine hysterische Sensibilitatsstorung fur ybllig ausgeschlossen 
halted. 

Jn erster Linie bemerkenswert war die „Dissoziation“ der 
Empfindungslahmung." Die Storung der Sensibilitat zeigt in voll- 
fcommen reiner Weise den „Hinterhorntypus", d. h. es bestand die 
starkste Storung fiir die Leitung der Schmerz- und Temperatur- 
emptindungen, wahrend die einfache Beriihrungsempfindlichkeit der 
Haut und ferner alle „tiefen Empfindungen", d. h. der tiefe Drucksinn 
and die sog. Muskelempfindungen durchaus erhalten waren. Man 
tindet diesen Typus der Sensibilitatsstorung in seiner reinsten Form 
bekanntlieh yor allem bei der Syringomyelie und bei gewissen zen- 
tralen Gliosen. Gerade die bei diesen Erkrankungen gemachten kli- 
nisehen Erfahrungen haben ja yor allem zu der wichtigen physio- 
loeischen Erkenntnis gefuhrt, dass die zur Leitung der Schmerz- und 
d**r Temperatureindriicke bestimmten Fasern der spinalen hinteren 
Wurzeln alsbald nach ihrem Eintritt ins Riickenmark in die graue 
Substanz der Hinterhorner eintreten, wahrend die raedialen, in den 
weissen Hinterstrang eintretenden hinteren Wurzelfasern fiir die 
Leitung der Beriihrungsempfindlichkeit und vor allem der Muskel- 
"mpfindungen bestimmt sind. Der Befund bei unserem Kranken er- 
sel.ien somit von vomherein hochst bemerkenswert, aber zugleich auck 
durchaus plausibel, weil er ohne weiteres auch auf eine Erkrankung 
der trranen Substanz („Poliomyelitis“), aber freilich nicht, wie ge- 
»"hnlich in den Vorderhomern, sondern gleichzeitig auch in den 
Hintcrhbrnern („Poliomyelitis posterior") hinwies. 

Die auffallende Tatsache, dass der Krankheitsprozess bei der akuten 
P liomvelitis sich im allgemeinen fast ausschliesslich oder wenigstens 
i.uai weitaus grossten Teil in den grauen Vordersiiulen des Riicken- 
niarks lokalisiert, ist allgemein bekannt. Wie diese Tatsache zu er- 
tUr*-n sei, dariiber herrscht aber auch jetzt noch trotz der vielen 
S'-nauen anatomischen Untersuchungen der letzten Jahre fiber die 
akate Poliomyelitis noch immer keine viUlige Klarheit. Nimmt man 
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mit J. Wickman 1 ), einem der besten Kenner der akuten Polio¬ 
myelitis, und P. H. Romer 2 ) die Entstehung und Ausbreitung der 
poliomyelitischen lnfektion auf dem Wege der Lymphbabnen an, 
oder ist man mit P. Krause mehr geneigt, an einen hamatogenen 
lntektionsweg zu denken — in beiden Fallen kann man hochstens 
den zweifellos vorhandenen grosseren Reichtum der grauen Vorder- 
saulen an Blut- und Lymphgefassen als Ursache der so eigentiimlichen 
Bevorzugung dieses Abschnittes des Riickenmarks bei der akuten 
poliomyelitischen Entziindung anffihren. Ob dies eine Moment wirk- 
lich eine vollstandig befriedigende Erkliirung abgibt, erscheint mir 
zweifelhaft. Immerhin wissen wir gegenwartig, dass die Lokalisation 
der Poliomyelitis keineswegs ausschliesslich an die grauen Vorder- 
saulen des Riickenmarks gebunden ist. Alle neueren anatomisclien 
Untersuchungen geben an, auch in den Hinterhornern haufig un- 
zweifelhafte entzfindliche Veranderungen, wenn auch meist erheblich 
geringeren Grades, gefunden zu haben. Dass auch die weisse Sub- 
stanz des Riickenmarks, namentlicb in der unmittelbaren Nachbar- 
schaft der grauen Vordersaulen keineswegs vbllig verschont bleibt, 
hat Fr. Schultze schon vor Jahren nachdriicklich betont und ist 
von fast alien neueren Untersuchern ebenfalls bestatigt worden. 

Dementsprechend kann es an sich durcbaus nicht auffallen, wenn 
gelegentlich bei der akuten Poliomyelitis auch Sensibilitatsstorungen 
auftreten, und zwar wird man — entsprechend den erwahnten patho- 
logisch-anatomischen und physiologischen Tatsachen — von vornherein 
erwarten miissen, die betreffenden Storungen vorzugsweise im Gebiete 
der Schmerz- und Temperaturempfindung aufzufinden. Die bisherige 
Ausbeute in dieser Hinsicht ist freilich recht gering. Zunachst handelt 
es sich bei den akuten Poliomyelitiden haufig um kleinere Kinder, 
bei denen eine genauere Untersuchuug der Sensibilitat iiberhaupt 
kaum ausfiihrbar ist. Sodann hat man wohl bisher haufig der er- 
wiihnten vorauszusetzenden Dissoziation der Empfindungsstorung 
nicht immer die nbtige Aufmerksamkeit geschenkt. Immerhin finden 
sich schon in der bisherigen Literatur fiber die akute Poliomyelitis 
mannigfache Hinweise auf das Vorkommen von Sensibilitatsstorungen. 

So erwahnt insbesondere Ed. Mfiller 3 ), dass er im Anfangs- 
stadium der spinalen Kinderlahmung Hypasthesien haufig gefunden 

1) Vgl. besonders die neueste Monosrraphie dieses Autors fiber die akute 
Poliomyelitis. Merlin, J. Springer. 1011. Separatabdruck aus Lewandowsky » 
llandbuch der Neurologie. 

2) Die epidemische Kinderlahmung. Berlin, J. Springer. 1911. 

3) Die spinale Kinderlahmung. Eine klinisehe und epidemiologist;lie 
Studie. Berlin, J. Springer. 1010. Seite 110 f. 
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tabe. In einem Falle zeigte sich sogar „die Schmerz- und an- 
si’heinend auch die Temperaturempfindung im Bereiche des gelahmten 
Arms fast voilkoramen aufgehoben". J. Wickman (a. a. 0. S. 48) be- 
richtet, dass friihere Beobachter (Medin, Vulpian, Seeligmiiller, 
Oppenkeim) ahnliche Erfahrungen gemacht haben. Wickman selbst 
beobaehtete einen Kranken, der noch ein Jahr’ nach dem Eintritt der 
Labmung eine deutliche Abnahme der Schmerz- und Temperatur- 
•‘niptindungen an den Beinen zeigte. Einen durchaus ahnlichen Fall 
erwahnt auch P. Krause 1 ). 

Diesen Beobachtungen schliesst sich somit der oben yon mir 
senauer beschriebene Fall durchaus an. Da es sich um einen in- 
telligenten erwachsenen Menschen handelte, konnte die Sensibilitats- 
priifung sehr genau vorgenommen werden. Sie ergab in der aus- 
gesprochensten Weise die Beschrankung der Storung auf das Gebiet 
der Schmerz- und der Temperaturempfindungen, musste also 
sofort die Vermutung einer abgelaufenen Poliomyelitis posterior, 
i h. einer Entziindung in den grauen Hintersaulen nahe legen. 
><) ausgesprochene sensible Storungen, wie in unserem Fall, sind 
ubrigens sicher eine Seltenheit. Ich habe seitdem noch mehrere andere 
Fille you abgelaufener akuter Poliomyelitis mit besonderer Sorgfalt 
anf das Vorkommen von Sensibilitatsstorungen untersucht, aber nichts 
Aimiiches nachweisen konnen. 

Noch auffallender als das Vorbandensein der Sensibilitatsstorungen 
uberhaupt ist aber in unserem Fall die eigentumliche Ausbrei- 
tung dieser Storungen (s. o. Fig. 1 und 2). Hatten sich die Sto- 
riQgen im Bereich des gelahmten rechten Arms gefunden, so waren 
sic ohne weiteres durch die Annahme einer Ausbreitung des Haupt- 
nerdfs der Entziindung auf die Hinterhorner im untersten Cervikal- 
Hiark erklarlich. Da aber in unserem Fall die Sensibilitatsstorung 
"''t ungefahr in der Hohe der 3. Rippe begann, miissen wir den an- 
g-:iommeneu Herd in den grauen Hintersaulen etwas tiefer, im 
•beren Brustmark, lokalisieren. Dies ware freilich an sich nichts Un- 
-^uhnliches, da ja mehrfache, voneinander unabhangige poliomyeli- 
’Hche Herde haufig genug vorkommen. Das am meisten Auffallende 
ind der Erkliirung Bediirftige ist aber die eigentumliche Ausbreitung 
>r gesamten Sensibilitatsstorung: die bandartige anasthetische Zone 
12 der rechten Brusthaut und die sich unmittelbar daran nach ab- 
I anschliessende Anasthesie der linken Korperseite. Die Bilder 

:i -- 1 und 2 erinnern sofort durchaus an die bekannten hautigen Bilder 
1 T ' fi er die Lokalisation der Sensibilitatsstorungen bei der -Halbseiten- 

j _ B 

l .i Deutsche medizin. Wochenschr. 1909. S. 1823. 
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lasion“ des Riickenmarks. Eine solche liegt aber in unserem Fall 
sicher nicht vor. Denn das reehte Bein war ja wieder vollstandig 
normal geworden, zeigte keine Schwache, keine Steigerung derSehnen- 
reflexe, keinen Babinskireflex nsw. 

Lasst sich iiberhaupt die Lokalisation der Sensibilitatsstorung bei 
der Annahme nur eines Herdes im oberen Brustmark mit unseren 
gegenwartigen Anschauungen iiber den Verlauf der Leitungsbahnen 
fur die Schmerz- und Temperaturempfindung im Riickenmark ver- 
einen? 

Die gegenwartig herrschende Lehre (vgl. Edinger, Vorlesuugen 
iiber die nervosen Zentralorgane. 8. Aufl. 1911. S. 143f.) nimmt an, 
dass aus den sensiblen Ganglienzellen der Hinterhomer eine sekun- 
dare sensible Bahn entspringt, die alsbald die vordere Kommissur 
iiberschreitet und somit gekreuztimVorderseitenstrangder anderen 
Seite weiter aufwarts zieht. Uber den naheren Ort dieser gekreuzten 
sensiblen (fur die Leitung der Schmerz- und Temperatureindriicke be- 
stimmten) Fasern im Seitenstrang lauten die Angaben z. T. recht un- 
bestimmt, z. T. widersprechend. Edinger selbst lokalisiert (gestiitzt 
auf Befunde yon Kohnstamm) diese Leitungsbahn medialwarts von 
der Kleinhirnseitenstrangbahn. Andere Autoren (vgl. Lewandowski, 
Handbuch, Bd. I, S. 780 f.) halten das Gowerssche Biindel fur die 
Fortsetzung der sensiblen Hinterhornbahn. 

Vollkommen geklart ist die Sache gewiss noch nicht. lch habe 
friiher einmal einen Fall von Syringomyelie des Halsmarks auatoraisch 
genau untersucht und darauf hingewiesen *), dass in diesem Fall bei 
fast vblliger Zerstbrung eines Hinterhorns die vordere Kommissur 
gut erhalten war, die hint ere Kommissur dagegen sehr deutlichen 
Faserausfall zeigte. Sekundare Degenerationen im Seitenstrang der 
entgegengesetzten Seite, sowohl in den Seitenstrangresten und der 
Kleinhirnstrangbahn als nainentlich auch im Gowersschen Biindel 
waren deutlich nachweisbar. Welche dieser Bahnen aber etwa fur 
die Leitung der Schmerz- und Temperaturempfindungen in Betracht 
kommen kbnnte, war hieraus nicht ersichtlich. Nur schien mir hier- 
nach die Weiterleitung aus dera Hinterhorn durch die hintere Kom- 
missur wahrscheinlicher, als durch die vordere. 

Will man nun in unserem Fall die eigeutiimliche Ausdehnung der 
Analgesie und Thermanasthesie durch einen Herd erklaren, so miisste 
man — in Analogic mit den bekannten Erfahrungen bei der Halb- 
seitenliision — einen Herd im oberen rechten Brustmark annehmen, 

1) yielie die Arbeit von Korb, diese Zeitschr. Bd. 8 (1896), S. 3G8 f. und 
S. 384. 
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tier dort das rechte Hinterhorn zerstort und daher die gurtelformige 
aniisfhetische Zone auf der rechten Brustseite hervorgerufen hat und 
nun weiter auf den rechten Seitenstrang iibergegriffen hat, wodurch 
die gekreuzte Sensibilitatsstorung auf der abwarts gelegenen linken 
Kiirperhalfte bedingt wurde. Diese Annahme halte ich aber fiir im 
biiehsten Grade unwahrscheinlich, da dann doch wohl unzweifel- 
haft auch sonstige Symptome au eine Erkrankung des rechten Seiten- 
strangs hinweisen miissten. Nun fehlt aber im rechten Bein jede An- 
deutung von Parese, von einer Steigerung der Sehnenreflexe, von 
eiiiem Babinskireflex usw. Eine Miterkrankung des rechten Seiten- 
strangs ist also meines Erachtens so gut wie ausgeschlossen. 

Somit bleibt also — entsprechend dera Gesamtcharakter der Er¬ 
krankung — nur die Annahme einer Affektion der grauen Hinter- 
biirner iibrig. Will man auf diese die beobachtete Sensibilitatssto- 
rung zuriickfiihren, so miisste man nach den gegenwartig am meisten 
herrschenden Ansichten neben einer Erkrankung des rechten Hinter- 
borns im oberen Bmstmark eine weit ausgedehnte Erkrankung der 
linken grauen Hintersaule bis tief ins Lendenmark hinab annehmen. 
I>enn nur so erklarte sich unter der Voraussetzung eines baldigen 
Ibertritts der betrefFenden sensiblen Fasern in den Seitenstrang der 
entsiegengesetzten Seite die ausgedehnte sensible Storung der ganzen 
unteren linken Korperhalfte. Natiirlich ist eine derartige Annahme 
uber die Lokalisation der Erkrankung mbglich, aber mir erscheint 
nne so ausgedehnte Poliomyelitis posterior wenig wahrscheinlich. 
■I' der Blick auf die eigentiimliche, so sehr an die Halbseitenlasion er- 
inn»*rnde V T erteilung der Sensibilitatsstorung muss den Eindruck er- 
«.'i;ken, dass hier eine gleichzeitige Unterbrechung ungekreuzter 
Qnd gekreuzter Fasern stattgefunden habe. 

Dann ist aber eine Erklarung der Sensibilitatsstorung nur mbg- 
h« h unter der Annahme, dass die Leitungsbalmen fiir die Schmerz- 
ond Temperaturempfindung in das graue Hinterhorn eintreten, nach 
kurzem Verlauf (durch die hintere Kommissur?) in das Hinterhorn 
der anderen Seite eintreten und in der grauen Hintersaule 
nach aufwarts ziehen, bis sie erst in der Hiihe des Schleifenfeldes 
in der Oblongata in die weisse Substanz eintreten. Unter dieser 
\oraussetzung wurde die Annahme eines nicht besonders umfang- 
Mfhen Herdes im Hinterhorn des rechten oberen Brustmarks 
die Analgesie und Thermoanasthesie in der gurtelformigen Zone 
der rechten Brustseite und der ganzen darunter liegendeu 
bnken Korperhalfte erklaren. 

Ich behaupte natiirlich nicht, dass durch meine oben mitgeteilte 
f^in klinische Beobachtnng die soeben ausgrsprochene Vermutung 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



134 


StRCMI’ELI, 


Digitized by 


iiber den Verlauf der spinalen Leitangsbahnen . fiir die Schmerz- 
und Temperatureindriicke irgendwie sicher bewiesen wird. Sicher 
gibt aber meine Beobachtung m. E. die Veranlassung, die ganze Frage 
nach dem Verlauf dieser Bahnen einer erneuten erweiterten Priifung 
zu unterwerfen und dabei namentlich auch die durch meine Beobaeh- 
tung nahe liegende Annabme fiber den vermutungsweise angegebenen 
Verlauf in Betracht zu ziehen. Wir wiirden uns damit wieder der 
urspriinglicben M. Schiffschen Anscbauung nabern, der ebenfalls 
die gesamte Leitung fur die Schmerz- und Temperaturempfindung 
in die graue Substanz des Riickenmarks verlegte. 

Da die Entscheidung dieser Frage kaum vom Tierexperiment, 
sondern vielmehr fast ausschliesslich von der klinisch-anatomischen 
Forschung zu erwarten ist, so diirften namentlich genauere Unter- 
suchungen iiber die Lokalisation der Sensibilitatsstorungen bei Kranken 
mit Syringomyelie in dieser Hinsicht von lnteresse sein. lch gebe 
zu, dass die bisherigen Erfahrungen bei der Syringomyelie nicht. 
gerade fur meine Vermutung zu sprecben scheinen. Aber man mtisste 
die Falle doch erst eigens daraufbin naher untersuchen. Mir selbst 
ist zufallig in der letzten Zeit kein einziger fur eine derartige Unter- 
suchung passender Fall von Syringomyelie zur Beobachtung ge- 
kommen.') 


Wenn auch die Ansichten iiber den ferneren Verlauf der einzelneu 
sensiblen Leitungsbahnen nach ihrem Eintritt in das Riickenmark 
noch keineswegs vollig geklart sind, so sind doch die eigentiimliche 
anatomische Zweiteilung der eintretenden hinteren Wurzeln und die 


1) lch mochte bei dieser Gelegenheit hier die Bemerkung einschalten, wie 
auffallend die Hiiufigkeit der Syringomyelie in den verschiedenen Gegenden 
und in den verschiedenen Bevolkerungsklassen zu schwanken scheint. M. Bern¬ 
hardt hat meines Wissens zuerst darauf hingewiesen, wie selten die Syringo¬ 
myelie bei den sogen. hoheren Stiinden beobachtet wird — im Gegensatz zu 
ihrem verbaltnismiissig haufigcn Vorkommen in den Kreisen, aus denen das 
klinisclie und poliklinische Beobachtungsmaterial herstammt. Diese Angabe 
kann ich durchaus bestiitigen. Unter den zahlreichen Nervenkranken meiner 
fast dreissigjahrigen Privatpraxis entsiune ich mich kaum eines einzigen Fallea 
von Syringomyelie. Dagegen babe ich in der Erlanger medizinischen Klinik 
eine gauze Reihe von Syringomyeliefallen beobachtet. Auch in Wien und ia 
Breslau war die Syringomyelie in der Klinik nicht besonders selten. Da¬ 
gegen babe ich in Leipzig trotz des grossen Nervenmaterials des hiesigen 
Krankenhauses in den letzten zwei Jahren kaum einen einzigen Fall gesehen. 
Mir scheiut es, dass die land!iche ArbeiterbeviUkerung hauliger an Syringo¬ 
myelie erkrankt, als die stiidtische Fabrikbevolkerung. Es ware interessant, 
die Meinung anderer erfahrener Nervenarzte fiber diese Punkte zu horen. 
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physiologische Bedeutung dieser Teilung unzweifelhaft erwiesen. Der 
in die weissen H interstrange eintretende Teil der hinteren Wurzel- 
fasern dient der Leitung der sog. Beriihrungs-, Druck- und Mus- 
kelemp findungen, der in die grauen Hinterhorner eintretende 
Teil der Leitung der Temperatur- und Schmerzempfindungen. 
Alle bekannten klinisch-anatoraischen Tatsachen stimmen mit dieser 
Annahme vollstandig uberein und jede genauere Sensibilitatspriifung 
bei einem Riickenmarkskranken lasst uns ohne weiteres erschliessen, 
ob die anatomische Erkrankung die weissen Hinterstrange oder die 
grauen Hinterhorner oder beide ergriffen hat. Wir haben einen 
reiuen Hint erstrangty pus der Sensibilitatsstorung (Storung von 
Beriihrungs-. Druck- und Muskelsinn bei erhaltener Schmerz- und 
Temperaturempfindung) und einen reinen Hinterhorntypus der 
Sensibilitatsstorung (gestorte Schmerz- und Temperaturempfindung 
bei erhaltener Beriihrungs-, Druck- und Muskelempfindung). Unser 
oben beschriebener Fall ist ein Beispiel eines reinen Hinterhorntypus 
der Sensibilitatsstorung. Sensible Storungen von reinem Hinterstrang- 
typus kommen vor allem bei der „lunikularen Myelitis" vor. In den 
meisten Fallen spinaler Erkrankung zeigen die Sensibilitatsstbrungen 
selbstverstandlich die mannigfachsten Kombinationen der beiden Typen. 
Auffallend selten kommt man m. E. in die Lage, zur Erklarung der 
Sensibilitatsstbrungen die Erkrankung der Seitenstrange heranzuziehen. 
Aueh dieser Umstand notigt zu einiger Skepsis gegeniiber der herr- 
selienden Lehre von der Bedeutung der Seitenstrange fur die sensible 
Leitung. 

Welche Bedeutung hat nun diese hbchst auffallende, sowohl ana- 
ton liseh wie physiologisch hervortretende Teilung der hinteren Wur- 

zel fasern ? 

Zumeist scheint mir a priori die Annahme statthaft, dass die ins 
graneHinterhorn eintretenden Fasern die phylogenetisch alteren 
Fasern sind. Denn unzweifelhaft ist das Riickenmark die alteste 
Anlage des zentralen Nervensystems, an die sich erst allmiihlich spiiter- 
bin die „hoheren“ Zentren mit ihren zu- und abfiihrenden Fasermassen 
angeschlossen haben. Demgemass wird man aber auch annehmen 
d irtVn, dass die unmittelbar ins Riickenmark eintretenden Fasern noch 
jetzt am meisten dieser altesten Anlage eutsprechen. Hiermit stimmt 
nun aber auch die Funktion dieser Fasern uberein. Denn sowohl die 
Schmerz- als die Temperaturempfindungen sind durchaus „Allgemein- 
gefuiile", wenig geeignet zu einer genaueren Erkenntnis der Aussen- 
«*1 t. wenn sie natiirlich auch von dem hoher entwickelten Bewusstsein 
in einzelnen Fallen mit zu diesem Zwecke verwertet werden kbnnen. 
Die Temperaturempfindungen dienen m. E. urspriinglich gewiss 
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vor allem der ausserst wichtigen Regelung der physiologischen Be- 
ziebungen des Organismus zur Temperatur der ausseren Umgebung. 
Die Schmerzempfindung ist eine der wichtigsten Schutz- und Ab- 
wehrvorrichtungen, die der Organismus bei seinen so oft feindliehen 
Beziebungen zur Aussenwelt notig hat. Die Erklarung des Zustande- 
kommens der Schmerzempfindung ist in vieler Hinsicht noch ein durch- 
aus ungelostes Problem. Fur die Erkenntnis der Aussenwelt als 
solcbes hat die Schmerzempfindung, wie gesagt, fast gar keine Be- 
deutung. Es ware ein Gluck fur uns, wenn wir ganz ohne eintretende 
Schmerzempfindung leben kbnnten, und der gesunde Mensch lebt in 
der Tat ohne sie oft Monate und Jahre lang. Die Schmerzempfin¬ 
dung tritt stets da ein, wo eine direkte Schadigung der Gewebs- 
organisation unseres Kbrpers eintritt. Der einfache Druck auf die 
Korperoberflache ist nicht scbmerzhaft, sobald aber der Druck zur 
Quetschung wird, d. h. das Gewebe mechanisch zerstort, wird er 
schmerzhaft. Die Warmestrablen rufen keinen Schmerz hervor, so¬ 
bald aber eine Verbrennung eintritt, d. h. eine Schadigung des Ge- 
webes, entsteht Schmerz. Der Schmerz ist keine spezifische Empfin- 
dung. Er ist die Reaktion des sensiblen Nervensysterus auf eine 
Schadigung des Gewebes. Der leiseste Stich mit einer sehr spitzen 
Nadel ist schmerzhaft, weil die feine Spitze sofort zwischen die 
deckenden Epidermiszellen hindurch in die Tiefe gelangt und die 
tiefer gelegenen Zellen schadigt. Der obigen Auffassung entspricht 
auch der Schmerz bei den Erkrankungen der inneren Organe. Ich 
meine naturlich nicht, dass die Schadigung des Gewebes der alleinige 
spezifische Reiz fiir die Schmerznerven ist. Ich meine nur, dass die 
anatomische Anordnung der Schmerznerven so getroffen ist, dass sie 
iiberall da erregt werden, wo ein ins Innere des Gewebes eindringender 
schiidigender Reiz zur Wirkung kommt. Darum wird jede Schmerz- 
empfindung als etwas Pathologisches betrachtet. 

Die unmittelbare Beziehung der zuleitenden Bahnen fiir die 
Schmerz- und Temperatureindriicke zu der grauen Substanz des 
Riickeninarks hiingt offenbar mit den soeben hervorgehobenen Um- 
sfanden zusammen. Die eintretenden Reize sollen zunachst moglichst 
bald reflektorische Abwehr- und Ausgleichsvorgange zur Folge 
haf>en, um die Wirkung der schadigenden Einfliisse abzuschwachen 
odor ganz zu umgehen (Refiexzuckungen, „defense musculaire", Vor- 
giinge der Warmeregulation). Dass alle in Betracht kommenden 
Ketiexe im allgemeinen unter den Gesichtspunkt der Zweckmassig- 
keit fallen, kann keinem Zweifel unterliegen. Mit dem allmahlichen 
Ausbau unseres Zentralnervensvstems ist freilich die Bedeutung dieser 
urspriinglichen rein spinalen ReHexe in den Hintergrund getreten. 
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Denn durch die weiterhin zentripetalwarts erfolgende Verkniipfung 
der Schmerz- und Temperatureindriicke mit immer hoheren Zentren 
und schliesslich mit den Statten der Bewusstseinsvorgange ist die 
Mbglichkeit weit vollkommenerer und wirkaamerer Ausgleicbs- und 
Abwehrvorgange vorhanden, ala sie in den einfacben apinalen Reflex- 
vorgiingen gegeben aind. 

Wenden wir una nunmehr zur Gruppe der „Hinterstrang- 
empfindungen", ao miiasenwir vorallemdenGesichtapunkt festhalten, 
dass wir ea hier mit sekundaren, spater entwickelten Leitungawegen 
zu tun haben, deren zugefiihrte Reize jetzt nicbt mehr fur die all- 
gemeine Okonomie des Korpers, sondern fiir die beaonderen Zwecke 
der feineren Regulation der Bewegungen und aodann der Er- 
kennung und Beurteilung der Aussenwelt verwendet werden. 
Hieraus folgt unmittelbar die Notwendigkeit einer moglichst aus- 
giebigen direkten Verbindung dieaer Leitungsbahnen mit den hoheren 
Zentren der Bewegung und dea Bewusstseina. So erklart aich, daaa 
die gesamte Tiefensensibilitat dea Korpers (Muakelsinn, tiefer Druck- 
sinn), die ja ausachliessbch der ao iiberaua wichtigen zentripetalen 
Regulation aller koordinierten Bewegungsvorgange dient, unmittelbar 
dureh die Hinterstrange aufwarts zum Kleinhirn und den motoriachen 
Zentren des Grosshirns geleitet wird. 

Weniger leicht veratandlich liegen die Verhaltnisse bei den ein- 
faeben Bertihrungsempfindungen. Sicher gehbren diese zu den 
elementarsten urspriinglichsten Empfindungen, die noch jetzt gewias 
bei yielen niederen Tieren faat die gesamte Empfindungswelt dar- 
stellen. Eine urspriingliche ausgiebige Verkniipfung der Leitungs- 
babnen fur die einfachen Beriihrungsreize mit den niederen Zentren 
ist daher sicher vorhanden gewesen. Sie ist wohl sicher auch noch jetzt 
bei den hoheren Tieren und beim Menschen vorhanden, tritt aber 
gegeniiber den spater ausgebildeten, direkt den hoheren Zentren zu- 
strebenden Leitungawegen immer mehr in den Hintergrund. Beim 
Menschen hat sich die Beriihrungsempfindung eng mit der Tiefen- 
sensibilitat (Muskelempfindung und tiefer Drucksinn) zur sog. 
Tastempfindung vereinigt. Diese dient ausschliesslich der Er- 
k^nnung der Aussenw r elt und musste somit notwendigerweise mit 
hoheren Zentren in engste Verbindung treten. So erklart sich, dass 
die wesentlichste Leitung der Beriihrungsempiindung beim Menschen 
land wohl auch bei den hoheren Tieren) im Verein mit den Tiefen- 
emptindungen des Korpers durch die Hinterstrange geht. Diese Ver- 
emigung mehrfacher Elementarempfindungen zu einem besonderen 
Sinn, dem „Tastsinn", hat bis zu einem gewissen Grade zur Knt- 
wieklung eines besonderen Sinnesapparats gefiihrt, der tastenden 
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Hand mit ihren beweglichen Tastapparaten, den Fingern. In viel 
geringerem Mafie kommt noch der Fuss als Tastapparat in Betracht. 
Fiir die ganze iibrige Korperoberflache haben die Berfihrungs- 
empfindungen erst dadurch eine dauernde phvsiologische Bedeutung 
gewonnen, dass sie sich bei den hoheren Organismen ebenfalls weiter 
entwickelt haben zur bewusst lokalisierten Empfindung. Auch 
die Lokalisation der Beriihrungserupfindung auf der Hautoberflache 
ist meines Erachtens ein abgeleiteter sekundarer Empfindungsvorgang. 
bei dem wiederum die Y T erknfipfung der Empfindung mit Bewegungs- 
vorstellungen (die Vorstellungen des „Hingreifens“ und „Hinlangens“) 
die Hauptrolle spielen. Die Lokalisation der Empfindungen ist 
ebenso eine erworbene Fiihigkeit wie die Koordination der Be- 
wegungen. Somit finden wir auch hier die Notwendigkeit einer 
moglichst direkten Zuleitung der Beriihrungsempfindungen zu den 
hoheren Zentren begrfindet. 

Dass neben den im physiologischen Betrieb unseres Korpers 
jetzt fast ausschliesslich in Betracht kommenden Hinterstrangsbahnen 
fiir die Berfihrungs- und Tiefenempfindungen gelegentlich (namentlich 
unter pathologischen Verhaltnissen) auch noch die etwa vorhandenen 
Reste der alteren, mit der spinalen grauen Substanz in Verbindung 
stehenden Leitungswege zur Verwendung gelangen, ist wohl moglich. 
Wir wissen ja gegenwartig, dass wir den Begriff der f ,Leitungsbahnen“ 
im Zentralnervensystem nicht zu schematisch auffassen diirfen, dass 
der Organismus auch in dieser Hinsicht fiber Ansgleichsvorrichtungen 
und Reservehilfsmittel yerffigt, die aber erst dann in Wirksamkeit 
treten, wenn die fiir gewohnlich benutzten Leitungen defekt und un- 
brauchbar geworden sind. 

Die Gesamtheit der durch die Hinterstrange gekiteten Er- 
regungen kann auch noch insofern unter einem einheitlichen Gesichts- 
punkt zusammengefasst werden, als sie insgesamt nur durch rein 
„mechanische“ Bewegungsreize, d. h. durch Bewegungen grober 
Massen hervorgerufen werden — im Gegensatz zu den durch die 
i'eineren Wellenbewegungen hervorgerufenen Empfindungen des Schalls. 
der Wiirme und des Lichts. Man kann daher die Gesamtheit der 
einfachen Korperem|)findungen als die „Mechanosensibilitat“ des 
Korpers zusammenfassen. Berfihrungs-, Druck- undMuskelempfindungen 
gehoren eng zusammen und sind nur durch die verschiedenen 
Angriffspunkte derselben einfachen mechanischen Reizqualitat 
und die dadurch bedingte verschiedcnartige Verknfipfung mit den 
Zentralap])araten unterschieden'). 

1) Uber die Natur und die Bedeutung des Drucksinns vgl. nieine Arbeit 
in der Deutscben med. Wochenschr. 1904. Nr. 39 u. 40. 
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bbersieht man die gesamte allgemeine Korpersensibilitat 
id. h. abgesehen von den spezifischen Sinnesempfindungen), so scheint 
mir die nachfolgende Einteilung die physiologisch am meisten be- 
rnhtigte zu sein: 

A. Elementare Empf’indungen. 

I. Mechanosensibilitat. 

1. Mechanosensibilitat der ausserenHaut und einiger Schleim- 
haute (Mund, Nase usw.). Beriihrungsempfindung. 

2. Mechanosensibilitat der tiefen Teile (Muskeln, Fascien, 
Periost u. a.). 

a) Tiefer Drucksinn. 

b) Bewegungsempfindungen. 

Jl. Theriuosensibilitat. 

a) Warmeempfindung. 

b) Kalteempfindung. 

111. Sehmerzgefiihl bei schiidigenden Einwirkungen. 

Schmerzgefuhl der Haut. 

Schmerzgefuhl in den tiefen Teilcn. 

B. Abgeleitete Empfindungsurteile. 

1. Lokalisation der Empfindung (der Oberfliichen-und Tiefen- 
empfindung). 

2. Stereognose (Erkonnung von betasteten Gegenstanden). 
Sie ist wesentlich eine Leistnng der Muskelemptindung und 
des Drueksinns, also der gesamten Mechanosensibilitat. 

Hieran wiirden sich schliesslich noch die Empfindungen durch 
gwisse wirksame, aber nicht physiologiscbe, d. h. nicbt zu dem 
ST'-widmlichen physiologischen Betrieb des Korpers gehorige Reize an- 
sdiliessen: die Empfindungen durch elektrische Strbme, die YAbrations- 
^njitindnngen u. a. Die Entstehung dieser Empfindungen bedarf einer 
^'.(Utleren TJntersuchung. Im wesentlichen hangen sie aber mit den 
'■b'n erwahnten elementaren Empfindungen eng zusammen: die 
kkktrosensibilitat mit der Schmerzempfindung, die Vibrationscmpfin- 
dung mit der Knochen- bezw. Periostsensibilitat. 
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Aus der Nervenklinik an der KaiserL Universitat zu Moskau (Direktor: 

Prof. W. Muratow). 

Zur Lehre Ton der konzentrischen Syringomyelie. 

Von 

Dr. W. Starker und Dr. S. Wosnesenskij, 

Oberarzten an der Univer&it&tsklinik. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Neben den klassischen Formen der Syringomyelie, die von Char¬ 
cot, Kahler, F. Schultze und W. Roth beschrieben worden sind. 
und die kliniscb durch die bekannte Symptomentriade gekennzeichnet 
sind, hat man in der letzten Zeit eine ganze Reihe Ubergangsformen 
von Hydrosyringomyelie kennen gelernt und den genetischen Zu- 
sammenhang dieser Formen mit Hydrocephalus internus, worauf schon 
Virchow hingedeutet hat, festgestellt. Diese Formen stellen in be- 
zug auf die klinischen Besonderheiten noch viel Unklares dar, so dass 
das Studium solcher Falle ein gewisses theoretisches und praktisches 
Interesse bietet. Mit diesen klinischen und anatomischen Unter- 
suchungen beschaftigten sich wertvolle Abhandlungen von Leyden, 
Hoffmann, F. Schultze, Schlesinger, Muratow, Preobra- 
jenskij u. a. Es ist den genannten Autoren gelungen, die Identitat 
der anatomischen Grundlage der Hydromyelie, Syringomyelie und 
Hydrocephalus internus festzustellen und darauf hinzuweisen, dass sie 
haufig vergesellschaftet auftreten. In ihren Fallen beobachtete man 
Symptome von Hydrocephalus internus und Syringomyelie, wobei das 
eine oder das andere Hauptsymptom fehlte. In bezug aut diese kli¬ 
nischen Besonderheiten, denen auch ein besonderer anatomischer Ty- 
pus entspricbt, unterscheidet Prof. Muratow eine konzentrische und 
eine exzentrische Syringomyelie. 

Enter der ersteren versteht er jene Form, in welcher eine Er- 
weiterung des Zentralkanals, jedoch ohne bedeutende Teilnahme der 
grauen Substanz des Ruokenmarks stattfindet. Er gibt folgende kli- 
nische Schildorung: ,,Die konzentrische Syringomyelie liefert unbe- 
stimmte Spinalsymptome, die durch die gleichzeitig vorhandenen Sym¬ 
ptome des Hydrocephalus chronicus noch starker verdunkelt werden." 
In diese Kategoric von Fallen mass man diejenigen einreihen, wo 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Lehre von der konzentrischen Syringomyelie. 


141 


tlinisch die Diagnose einer unvollen Syringomyelie zu stellen ist. Es 
fehlen gewohnlich die Dissoziation der Sensibilitat nnd die degene¬ 
rative Moskelatrophie, es konnen auch Ubergangsformen vorhanden sein. 

Es besteht in solchen Fallen eine Hydromyelie, die anfangs keinen 
sichtbaren Einfluss auf die Ernahrung des Ruckenmarks iibt und da- 
dnreh nicht diagnostiziert wird. Mit der Zeit jedoch, wenn der ana- 
tomische Prozess, der die Fliissigkeitsanhaufnng in den Hohlen des Ge- 
hirns und Ruckenmarks verursacht, fortscbreitet, kommen die klini- 
schen Symptome zum Vorschein. 

Die mikroskopische Untersuchung solcher Falle (Muratow) hat 
gleiehmassige Veranderungen in den Vorderhornzellen des Rucken- 
marks ergeben, die keine ausgiebigen Muskalatrophien zu verursachen 
vermochten. 

Was die exzentrische Form von Syringomyelie betrifft, so sind 
die Hohlen in den verschiedensten Richtungen vom Zentralkanal ab 
terstreut, die ihrer Lage entsprechend mannigfaltige Krankheitsformen 
verursachen, wie z. B. die humero-skapulare, die lumbo-dorsale, die 
gemischte Form der Syringomyelie. 

Wahrend des letzten akademischen Jahres hatten wir in der Uni- 
versitatsklinik Gelegenheit, zwei Krankheitsfalle zu beobachten, die 
dem klinischen Bilde der konzentrischen Syringomyelie entsprechen. 

Fall 1. P. P., 18 Jahre alt, Schlossergeselle, wurde in die Nerven- 
klinik am 5. Oktober 1911 aufgenommen. Er klagte fiber Schwiiche und 
Abmagerung in den Beinen. 

Die Krankheit hat allm&hlich angefangen. Im Januar 1911 hat er 
znerst bemerkt, dass er nicht mehr so frei laufen und gehen kann wie 
frfiher, nachdem er um Weihnachten noch gut hatte schlittschuhlaufen 
konnen. Im Februar 1911 erschien bereits beim Gehen eine ausgesprochene 
Sdiwiche im linken Bein, dessen Muskeln schon damals etwas abgenom- 
men hatten. 

Die Schwflche soil sich zuerst im Hflftgelenk gezeigt haben, sp&ter 
»i?te der Fuss mehr und mehr eine Neigung, mit der Spitze herabzuhfingen. 
Zwei bis drei Wochen danach stellte sich auch Schw&che im rechten Bein 
fin. Fieber, Schinerzen, Parfisthesien und Kr&mpfe; Storungen des Uro- 
penitalapparates konnten weder vor noch wiihrend der Krankheit konsta- 
tiert werden. Die Krankheit nahm ohne meikliche Exazerbationen all- 
mahlich zu. 

Was die Hereditfit und die allgemeine Anamnese des Patienten an- 
belangt, so ist Alkoholismus des Vaters und des Grossvaters ermittelt 
worden, ausserdem eine abnorme Sterblichkeit bei den Geschwistern. Die 
Mutter hatte keine Fehlgeburten; sie hatte 10 Kinder geboren, wovon je- 

nur zwei am Leben geblieben sind; die ttbrigen sind in frfiher Kind- 
kfit gestorben. 

Unser Patient war das jttngste der Kinder. Er ist vorzeitig auf die 
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Welt gekommen. In der Kindheit soil er skrophulOs gewesen sein. Im 
7. Lebensjahre hat er Masern durchgemacht. Der Kranke hat sich psy- 
chisch gut entwickelt. Er absolvierte eine Handwerkerschule und im 
17. Lebensjahre begann er das Schlosserhandwerk zu erlernen. Der Pat 
trinkt und raucht nicbt, er weiss nichts voin Coitus und Masturbation. 
Seine materiellen Verhaltnisse waren immer gut. 

Status praesens: Der Kranke ist von mittlerer Grflsse, etwas 
mager und matt. Sein Ausseres bekundet verschiedene Entartungszeichen, 
n&mlich Asymmetrie des Gesichts, angewachsenc Ohrlappchen, hydrocepha- 
lischen Scbadel; der harte Gaumen ist eng und lioch. Die Wirbelsaule 
ist frei beweglich, schmerzlos und zeigt im Brustteil eine kaum merkbare 
Skoliose nach rechts. 

Der Patient klagt nicbt Qber Sehstdrung, die objektive Untersuchung 
ergibt jedoch eine Abschwachung der Sekscharfe (Vis. o. u. = 0,5). Die 
Pnpillen sind erweitert und ungleickmassig (die linke ist weiter als die 
rechte), reagieren gut auf Licht; die Konvergenz und Akkommodation sind 
normal. Die Untersuchung des Gesicbtsfeldes ergibt eine geringe exzen- 
trische Einschrankung auf weisses Licht. Am Augenhintergrund bestehen 
keine Veranderungen. Die Bewegungen der Augapfel sind in alien Rich- 
tungen frei. Weder Diplopie nocli Nystagmus vorhanden. Von seite der 
Qbrigen Hirnnerven nichts Pathologisches. 

Die Tastempfindung ist Qberall normal. Die Schmerz- und Warme- 
erapfindung ist gestOrt und zwar findet im Bereiche des 5., 6. und 7. Thora- 
kalsegments links eine leichte Hypalgesie und Thermhypasthesie statt, er 
unterscheidet jedoch gut Warmedifferenzen Ober 2 l j 2 Grad. Die Stdrung 
der Warmeempfindung ist etwas starker am linken Unterschenkel ausge- 
sprochen, wo Warmedifferenzen unter 5° nicht mehr empfunden werden. 

Das stereognostische GefQlil und das MuskelgefGhl sind normal. 

Was die motorische Sphare des Patienten anbelangt, so merkt man 
eine allgemeine Schlaffheit und Schwache der Muskulatur. Dies macht 
sich besonders an den unteren Extremitaten geltend. 

Die passiven Bewegungen gehen Qberall frei von statten, hingegen 
die aktiven sind in beiden Sprunggelenken behindert — die Streckbe- 
wegungen des Fusses fehlen links vollkommen, rechts sind sie einge- 
schrankt. Die grobe motorische Kraft ist entsprechend der allgemeinen 
Schlaffheit der Muskulatur vermindert. Die Muskelkraft der linken Fuss- 
strecker = 0. 

Weder Zwangsbewegungen, noch fibrillare Zuckungen sind vorhanden. 

Die Koordination der Bewegungen in den oberen und unteren Extre¬ 
mitaten ist ungestOrt. 

Die elektrische Untersuchung der Muskeln und Nerven ergibt eine 
quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit auf den konstanten und in- 
duzierten Strom (s. nachste Seite). 

Patellar- und Achillessehnenreflex fehlen links, rechts sind sie wesent- 
lich gesteigert. Ebenso verhalt es sich mit den Hautreflexen: links fehlen 
sie, rechts sind sie ausldsbar. Der Masseterreflex ist gesteigert. 

Der Gang des Patienten erinnert an Hahnentritt („Steppage“): Der 
Kranke hebt die Kniee lioch, wobei er die linke Fussspitze herab- 
hangen liisst. 

Sebr stark ausgesprochen sind beim Patienten die vasomotorischen 
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Hnskel Oder Nerv 

. . 

Seite 

Farad. 

mm 

KSZ 

M.-A. 

AnSZ 

M.-A. 

Art der 
Zuckung 

N. peroneus 

r. 

75 

5,0 

7,0 

blitzartig 


'■ 

80 

6,0 

8,0 

77 

ft quadric, fem. 

r. 

70 

8,0 

9,0 

77 

n 

i. 

70 

8,5 

9,0 

77 

M. biceps fem. 

r. 

75 

3,0 

4,0 

77 

» 

i. 

60 

5.0 

9,0 

ft 

M. tibialis antic. 

r. 

62 

6,0 

8,0 

77 

•7 

i 1 

60 

9,0 

11,5 

11 

M. peron. long. 

r. 

62 

5,0 

5,5 

77 

a 

1. 

I 1 

60 

5,0 

6,0 

77 

N facialis 

1 r. 

85 

2,0 

3,0 

77 

77 

1. 

92 

2,0 

3,0 

77 

-Y alnaris 

r. 

86 

2,0 

3,0 

77 

77 

1. 

89 

2,0 

3,0 

77 

M. inteross. Ill 

r. 

82 

3,0 

3,5 

77 

77 

i i. 

94 

2,0 

1 2.5 

i 77 


ami sekretorischen Erscheinongen — Dermographismus und starke Schweiss- 
tfkretion. 

Trophische StOrungen sind nicht vorhanden. 

Geringe Andeutung eines Klonus an der rechten Patella. 

Das Babinskische Phanomen fehlt. 

In psy chischer Hinsicht finden sicb keine Anomalien. 

Der Patient blieb zwei Monate in der Elinik. Es warden Arsen ikin- 
ifktionen, warme Bader und Galvanisation des RQckens angewendet. 

Wakrend dieser Zeit kam nur eine Besserung des allgemeinen Be- 
indens zostande, das KOrpergewicht hat zugenommen. Die unteren Ex- 
fremitaten blieben jedoch in statu quo ante. 

Wenn wir nun die Symptome dieses Falles kurz zusammenfassen, 
finden wir bei einem 18jahrigen Manne schlaffe Lahmung einer 
htremitafc, Fehlen des Patellar- und AchillessehnenreHexes an der- 
*-lben und Steigerung dieser Reflexe an der anderen Seite, Schlaffheit 
kr Mnskulatur und geringe Sensibilitatsstorung; ferner finden sich 
^ Waeh ausgepragte Erscheinungen von seite des Gehirns (Mydriasis. 
Anisokorie, Einschrankung des Gesichtsfeldes). 

Wir haben also eine organische Erkrankung des Xervensystems 
T;, r uns. 
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Wir werden in diagnostischer Hinsicht die akuten und trauma- 
tischen Erkrankungen des Riickenmarks beiseite lassen, wofiir weder 
die Anamnese, noch der Krankheitsverlauf spricht; auch chronische 
Prozesse, wie Sclerosis disseminata, chronische diffuse Myelitis, intra- 
medullare Geschwulst ist hier leicht auszuschliessen, weil die vorhan- 
denen Symptome unzutreflfend sind. Zwar in atypischen Fallen von 
Sclerosis disseminata kann auch, nach Freund, eine dissoziierte Sen- 
sibilitatsstorung stattfinden, aber der Charakter dieser Dissoziation ist 
ein eigentumlicher — nur eine Art der Empfindung wird dabei ge- 
stort. Die Diagnose Meningomyelitis luetica trifFt auch nicht fur 
unseren Fall zu, dagegen spricht das Bestehen der Reflexe bei unserem 
Patienten, der Verlauf der Krankheit und seine Anamnese, worin die 
Lues nicht nacbweisbar war. Desgleichen ist die Polyneuritis, wobei 
Schmerzempfindungen im Vordergrunde stehen und keine Empfin- 
dungsdissoziation stattfindet, auszuschliessen. 

Wir denken ebensowenig an Systemerkrankungen des Riicken- 
marks, wie chronische Poliomyelitis und amyotrophische Lateral- 
sklerose. 

Mit Riicksieht auf die Abmagerung der Beine und Schlaffheit der 
gesamten Muskulatur konnte man vielleicht eine neurotische Form 
der progressiven Muskelatrophie (Typus Hoffmann) vermuten. Diese 
Krankheit beginnt bekanntlich in den peripheren Teilen des Korpers, 
namlich an den Fiissen und Handen, dabei leiden die unteren Extre- 
mitaten zuerst, spater dann die oberen. Diese Krankheit aber tritt 
haufig bei mehreren Mitgliedern einer Familie auf und es findet da¬ 
bei keine Sensibilitatsdissoziation. 

Durch die Ausschliessung der besagten Krankheiten und auf Grand 
der Symptome, die zwar nicht sehr ausgesprochen, aber doch fur die 
Diagnose Syringomyelie massgebend sind, haben wir die letztere an- 
genommen. 

Den klinischen Typus dieses Falles und seine anatomischen Be- 
sonderheiten werden wir nach der Schilderung der Krankengeschichte 
des zweiten Patienten auseinandersetzen. 

Fall 2. W. S., 16 Jahre alt, ohne Beschaftigung, klagt Gber Schw&che 
in den oberen und unteren Extremitaten und Ober Kopfschmerzen. 

Der Patient ist erblich stark belastet; ein Onkel von seiten des Vaters 
ist taubstumm, der andere ist Alkoholiker. Die Mutter starb an Schwind- 
sucht im 33. Lebensjahre; sie hat 10 Schwangerschaften durchgemacht, 
darunter 4 Fehlgeburten, 2 starben in frOher Kindheit, 4 sind lebendig 
(unser Patient ist das 3. Kind). Alle 4 Kinder leiden von Geburt ab an 
Kopfschmerzen, zwei Kinder sollen nach Angabe des Vaters mit Wasser- 
kopf behaftet sein. Lues will der Vater nicht gehabt haben. 
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Unser Patient ist vorzeitig geboren; er war schwach und kam mit 
grossem Kopfe zur Welt Beim Durchbruch der ersten Zahne bekam er 
eklaraptische Anf&lle. Vom 2. Lebensjahre fing der Kopf an erheblich grdsser 
zu werden. Klagte von frttlier Kindkeit ab fiber Kopfschmerzen, besonders 
in der Schlfifengegend. Im 10. Lebensjahre erschieD Zittern in den Handen, 
besonders bei Aufregung. Ira 13. Lebensjahre haben die Kopfschmerzen 
zugenommen und es soli Doppeltsehen vorhanden gewesen sein. Als er 
einmal aus der Schule keimkehrte, ffihlte er pldtzlich grosse Schwiche in 
den Beinen, so dass er gezwungen war, sehr oft stehen zu bleiben, um 
auszuruhen (er war 15 Jahre alt). Als er nack Hause zurfickkara, konnte 
er kaura die Beine bewegen und musste von dieser Zeit ab den Schul- 
be^uch aufgeben. Es hat sich dann herausgestellt, dass das linke Bein 
sehwacker ist als das rechte. 

In der Nervenklinik wurde Folgendes konstatiert: 

Hydrocephalischer Schadel, dessen Dimensionen folgende sind: hori- 
zontaler Umfang 59,5 cm, der sagittale Umfang 36,0 cm, der transver¬ 
sal 37.0, der Tiefendurchmesser 20,2 cm, die HOhe 14,2 cm; die Distanz 
zwischen beiden StirnhOckern 12,5 cm, zwischen den Wangenbeinen 10,2, 
zwischen Tubera parietalia 16,5 cm, die Hdhe der Stirn bis zur Haargrenze 
7.5 cm, von der Nasenwurzel bis zum Kinn 11,75. 

Die rechte Ohrmuschel ist kleiner als die linke. Die Brustdrfisen 
sind abnorm entwickelt. Das Skelett ist im Verhaltnis zum Alter des 
J’atienten schlecht entwickelt. Leichte Skoliose nach links. 

In der Grube, die von beiden Mm. cucullares gebildet wird, findet 
sich eine Neubildung von Walnussgrbsse, die sich beim Betasten weich 
anffihlt und an einem sehr kurzen Stiel sitzt, der in der Spalte der Wir- 
belsaule (Spina bifida) verschwindet. (S. Abbildung S. 147.) 

Das Herz sebeint nicht ver&ndert zu sein, obgleich die Pulsfrequenz 
lot) bis 120 betrfigt. 

Cber die fibrigen inneren Organe ist nichts Besonderes zu erwahnen. 

Der Augenhintergrund ist normal. Die Pupillen sind gleichmassig er- 
weitert. Leichter Exophthalmus ist vorhanden. Die Scklafenmuskeln kon- 
trahieren sich schwach. 

Die Mimik ist wenig lebhaft. 

Auf dem rechten Ohr hflrt er von Kindkeit ab etwas schlechter. 
Ohrensausen. Das Webersche Phanomen ist nicht auf beiden Seiten 
cleich. 

Die Berfihrungsempfindung ist intakt. Die Schmerz- und Wfirmeem- 
iondaDK sind gestOrt; es besteht eine leichte linksseitige Hemihypasthesie. 
Der Patient unterscheidet hier Warmedifferenzen von 2 Grad. An einer 
Stelle. im Niveau der 8. und 9. Thorakalwurzel links, findet eine leichte 
Yerstarkung der Hypalgesie und der Thermhypasthesie statt und hier 
unterscheidet nicht der Kranke Warmeunterschiede unter 6 Grad. Am 
iinken Fass unterscheidet er Differenzen von 2 bis 3 Grad, an den Zehon 
'Jr-s Iinken Fusses von 5 Grad. 

Die Ernahrung der Muskeln ist ungenfigend; es besteht eine allge- 
leine Schlaffheit der Muskulatur. Es haben besonders die Muskeln des 
Iraken Beines gelitten. Die Schulterblatter stehen weit auseinander. Die 
fro be motorische Kraft ist Oberall abgeschwiieht. Das linke Bein findet 
rich im Zustande einer scblaffen Lahmung, die Streckung des Fusses ist 
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unmdglich. Am rechten Bein sind die Bewegungen im Sprunggelenk ab- 
gcschw&cht. 

Beim Gehen muss er auf einer Seite gestfltzt werden; der linke Fuss 
beschreibt beim Vorsetzen einen halben Kreis. 

Die elektrische Erregbarkeit zeigt sicb vermindert: 


Muskel Oder Nerv 

j Seite 

Farad. 

mm 

i K* 
► g 

_ 

AnSZ 

M-A. 

( Art der 
| Zuckung 

M. cucullaris 

! r. 

| 

i 

! 70 

3,0 

5,0 

| blitzartig 

ff 

1. 

03 

i 

4,0 

4,0 

1 

1 ft 

M. deltoideus 

' r. 

72 

0,0 

S,9 

\ 

tt 


1. 

OS 

0,0 

0,0 

tt 

M. biceps brachii 

r. 

94 

2,0 ■ 

3,0 

tt 

ft 

1 I- 

92 

•2,0 

3,0 

tt 

N. ulnaris 

r. j 

92 

1,5 

i,s 

«• 

tt 

1 . 1 

S5 

2,0 

3,0 ' 

tt 

M. quadriceps f. 

r. | 

70 

9,0 

10,0 | 

t> 

tt 

1. 

72 

10,0 

14,0 

tt 

M. peroneus 

r. 

70 

5,0 

0,0 : 

»• 

ft 

1. 

45 

0,0 

9,0 ' 

>t 

M. tibialis ant. 

r. 

05 

7,0 

9,0 

,, 

tt 

1 . 

45 

9,0 

14,0 

tt 

Was die ReHexe anbelangt, 

so fehlen 

der Patellar- und Achilles- 


sehnenreflex linkerseits, rechts sind sie bedeutend gesteigert. Der Mas- 
seterreflex ist gesteigert. Die Hautretiexe fehlen. 

Die vasomotorischen Erscheinungen sind stark ausgesprochen: die 
Schweisssekretion und Dermographismus. 

Hinsicbtlich der Psyche des Patienten wird Abnalime des Ged&cht- 
nisses konstatiert, sonst scheint sie normal zu sein. 

Die Wassermannsche Reaktion bat ein negatives Resultat ergeben. 

Der Kranke bat in der Klinik die spezifiscbe Kur durcbgemacht; es 
wurden ibm nachher Arsenikinjektionen und im Sommer Salzbader ver- 
ordnet. Acbt Monate spixter batten wir Gelegenbeit, den Kranken wieder 
zu untersuchen und konnten eine Besserung des Zustandes t'eststellen. Er 
konnte niimlieb jetzt die Gelenke des linkeu Beines bcwegen und es er- 
scbieuen da scbwacb auslosbare ReHexe. Der Gang hat sich gebessert. 

Im tibrigen blieb alles wie fruber. 

Wenn man die Symptome dieses Falles beriieksichtigt, kann man 
mit Sicherheit die Diagnose Hydrocephalus interims congenitalis, kombi- 
niert mit Syringomyelic stellen. Die klinischen Besonderheiten dieses 
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Fades bestehen darin, dass hier die Symptome der Syringomyelie 
ebenso schwach ausgesprochen sind wie im 1. Falle. Es linden aucli 
hier keine ausgesprochenen Sensibilitatsstorungen statt, die Wtirme- 
emptindung ist wenig gestbrt, die Lokalisation der Sensibilitatsstorungen 
an der Peripherie der unteren Extremitaten scheint auch atypisch zu 
sein; individuelle Muskelatrophien jiaeh dem Typus von Duchenne- 
Aran sowie trophische Stbrungen fehlen. Unsere Falle selieinen deni 
Inmbosakralen Typus von Syringomyelie (Schlesinger) nahe zu stehen, 



Fig. 1. 


da ausser den Sensibilitatsstorungen an der Peripherie der unteren 
Extremitaten auch der retiektorische Apparat an denselben beteiligt. ist. 

Den klinischen Erseheinungen entsprechend bestelit aucli hier 
f'lne anatoraische Abweichung von der klassisehen Gliomatose. bei 
welcher eine Zerstbrung sicli hauptsaehlieh in den Hinterhbrnern der 
grauen Substanz und in der Substantia gelatinosa tindet, die mit aus¬ 
gesprochenen Sensibilitiitsstbrungen einhergeht. 

Wir erkliiren das ganze Svmptonienbild nnserer Falle dureh einu 
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einzige anatomische Ursache, welche keine multiplen Defekte in der 
ganzen Ausdehnung des Riickenmarks gesetzt hat. 

Die Wahrscheinlichkeit dieser Erklarung wird dadurch gestiitzt, 
dass wir in beiden Fallen einen Hydrocephalus internus vor uns haben 
der im zweiten Falle besonders stark ausgesprochen ist. 

Falls ein Hydrocephalus internus vorhanden ist, so ist natiirlicl] 
auch die Annahme einer Hydromyelie berechtigt, womit die Ansichten 
alterer und neuerer Autoren wohl vereinbar sind. 

Die Hydromyelie muss im zweiten Falle besonders stark aus- 
gepragt sein, da hier noch eine Spina bifida vorhanden ist, dieses 
Kennzeichen kongenitaler Missbildung des Nervensystems. 

Recklinghausen, Ahlfeld, Solowcoff stimmen darin uberein, 
dass die Hydromyelie bei Spina bifida den hochsten Grad erreicht, 
da bei der letzteren die Spalte zwischen den Hinterstrangen in der 
ganze Lange des Riickenmarks sich fortsetzen kann und der Subpial- 
raum sich mit dem Zentralkanal verbindet. 

Die Dilatation des Zentralkanals bei der Hydromyelie ist nieht 
Uberall gleichmassig, es gibt auch ampulenartige Erweiterungen und 
Divertikel, die sich vom Zentralkanal abschniiren lassen und dadurch 
den Grundtypus verwischen (Muratow, Preobrajenskij). 

Was unsere Falle anbetrifft, so nehmen wir die starksten Aus- 
weitungen des Zentralkanals im Bereiche des 7., 8. 0. Thorakalsegmentes 
und im Lendenteil an. 

Nach den gegenwartigen Anschauungen ist als Ursache der Hydro- 
svringomyelie eine angeborene Ependvmatitis anzunehmen. Schle- 
singer spricht von Ependymatitis, die ihren Ursprung im intrauterinen 
Leben habe und eine Hydromyelie verursaehe. Preobrajenskij 
schlagt sogar die Bezeichnung Ependymatitis cum hydromyelia chronica 
progressiva vor; nach Ansicht des letzteren ist eine syringomyelitische 
Hohle nur als ein erweiterter und nicht selten sehr veranderter Zentral¬ 
kanal Oder als ein Divertikel desselben zu betrachten. Thomas und 
Hauser, Darkschewitsch finden, dass beim Entstehen der syringo- 
myelitischen Hohlen den Gefassveriinderungen (Angiofibrosis) die 
grdsste Rolle zukommt. Darkschewitsch unterscheidet die Syringo- 
myelie und die Hydromyelie; die letztere halt er fiir ein angeborenes 
Leiden. Margulis fand bei Hydrocephalus internus Veranderungen 
des Ependyms (Gliolibrosis chronica), welche mit den Veranderungen 
identisch sind, die schon friiher von Hoffmann, Schultze und 
Muratow im Kiickenmark und Gehirn naehgewiesen worden sind 
und die Muratow Gelegenheit gegeben haben zu behaupten, dass 
„Hydrocephalie. Hydromyelie und Syringomvelie eine und dieselbe 
grosse nosologische Gruppe darstellen — es sind nur verschiedene 
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Lokalisationen eines und desselben Prozesses einer angeborenen Er- 
krankung des Ependyma mit nachfolgender neurogliarer Sklerose 
(Ependymatitis proliferans cum sclerosi neurogliali)". 

Unsere Falle kbnnen zur Bekraftigung dieser Lehre dienen. 

Die Identitat des Symptomenbildes unserer Falle, die Entwicklung 
der klinischen Erscheinungen von seiten der unteren Extremitaten, die 
sehwach ausgesprochene Sensibilitatsstorung, die Abwesenheit der 
klassischen Triade, ferner auch die Stbrung der Motilitat im Sinne 
finer spinalen Monoplegie mit Beteiligung des reflektorischen Apparates 
geben uns das Recht, von einer Varietiit des syringomyelitischen 
Symptomenbildes zu sprechen. 

Wir fiihlen uns verpfliehtet, an dieser Stelle Herrn Professor 
W. Muratow fiir die giitige Uberlassung der beiden interessanten 
Falle und fur die Anregung zu dieser Arbeit herzliehen Dank zu sagen. 
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Bespreclrongen. 

1. 

Ophthalmoskopische Diagnostik an der Hand typischer Augen- 
bintergrundbilder. Von Dr. C. Adam. Wien, Urban & Schwarzen- 
berg. 232 S. Mit 86 Abbildungcn und 48 Tafeln und 18 Textabbil- 
dnngen. 

Bei den engen Beziebungen dcr Ophtiialmoskopie zur inneren Medi¬ 
na and insbesondere zur Neurologie ist ein guter ophthalmoskopischer 
Atlas for jeden Nervenarzt ein Bedfirfnis. Das vorliegende Werk erfollt 
dieses Bedflrfnis aufs beste. Es gibt auf 48 Tafeln eine vollst&ndige Uber- 
sicht aller wichtigen ophthalmoskopischen Befunde in vorzOglicher farbiger 
Wiedergabe. Besonders lehrreich fOr uns Neurologen sind die Abbildungen 
and Erlauterungen fiber die verschiedenen Formen der Sehnervenatrophie, 
liber die Verandernngen des Opticus bei der Sinusthrombose und fiber die 
wchiedenen Formen der Stauungspapille. Strfimpell. 


2 . 

Bie vasomotorisch-trophischen Neurosen. Eine Monographic von 
Dr. R. Cassirer. Zweite umgearbeitete und vermehrte Auflage. Berlin. 
S. Karger. 1912. 

lm Jabre 1873, also vor fast 40 Jahren, erschien auf Anregung Grie- 
'ingers die erste zusammenfassende Monographic fiber „die Pathologie 
des Sympathicus auf physiologischer Grundlage“ von A. Eulenburg 
and P. Guttmann. Die Erinnerung an dieses Buch und der Vergleich 
fit ihm dringten sich mir auf, als ich die Lektttre des soeben in zweiter 
Aaflage erschienenen Cassirerschen Werkes begann, zumal der Verf. selbst 
die vasomotorisch-trophischen Neurosen als „einen wichtigen Teil der ge- 
samten Pathologie des Sympathicus" bezeichnet. Die Eulenburg-Gutt- 
®annsche Arbeit ist ein dfinnes Bfichelchen von 194 Seiten, das Cassirer- 
5«he Buch ist ein „dicker Wfilzer" von 988 Seiten, mit 24 schdnen Tafeln 
liolorierte Abbildungen von Krankheitszustfinden und zahlreiclie Rontgen- 
tnider), schon finsserlich imponierend, aber unbequem zu handhaben. In 
der ..Pathologie des Sympathicns" vom Jahre 1873 wurden folgende Krank- 
deit#n in den einzelnen Eapiteln abgehandelt: die Hemikranie, die Base- 
iowsche Krankheit mit der „Hyperidrosis unilateralis" als Anhang, die 
“ rmatrophia facialis progressiva, die progressive Muskelatrophie, die Ali¬ 
ens pectoris, die Addisonsche Krankheit und der Diabetes mellitus. Von 
“dleti diesen Krankheiten findet man keine einzige in den Kapitelfiber- 
^briften des Cassirerschen Werkes wieder! Sic transit gloria sympa- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



152 


Besprechungen. 


Digitized by 


thici. Die nmfangreichen sechs klinischen Kapitel (das erste gibt eine 
ausffihrliche CTbei'sicht fiber den jetzigen Stand unserer anatomischen nod 
physiologischen Kenntnisse von den vasoniotoriscben, trophischen and se- 
kretorischen Nerven) behandeln Krankheitszustande, die vor 40 Jabren noch 
garnicht bekannt waren oder wenigstens nocb nicht die jetzt Qbliche Be- 
zeichnung erhalten batten. Es sind dies die Akropar&sthesien, die Ery- 
thromelalgie, die Raynaudsche Krankbeit, die Sklerodermie, das 
akute umschriebene Odem und die multiple neurotische Haut- 
gangrfin. Yerf. fasst alle diese Krankheiten zu ciner einheitlichen 
Gruppe zusammen. Sie ist verbunden durcb die Gemeinsamkeit der vaso- 
motorischen Symptome, durcb die Neigung zur Lokalisation an den gipfeln- 
den Teilen des Kfirpers und durcb den chronischen, oft intermittierenden 
Verlauf. 

Yerf. hat mit grossem Fleiss alles bisher fiber die genannten Krank¬ 
heitszustande Bekannte zusammengestellt und durch reiche eigene Erfah- 
rungen und Untersuchungen nach Mfiglichkeit zu ergftnzen gesucht Ein 
Literaturverzeichnis von 90 Seiten Umfang weist auf die literarischen 
Quellen hin, aus denen Verf. geschopft hat. In klinisch-symptoma- 
tologischer Hinsicht dfirfte die Darstellung in vieler Hinsicht als 
ziemlich abgeschlossen gelten. In bezug auf die allgemeine Patbologie 
und Atiologie dieser Zustande ist aber das Meiste noch ebensounsicher und 
unklar, wie vor 40 Jahren! Der bei weitem wichtigste neue Gesichts- 
punkt, der seitdem in die Pathologie dieser Zustande hineingetragen ist, 
die Lehre von den inneren Sekretionen, wird vom Verf. natttrlich auch 
vielfach berficksichtigt, im allgemeinen aber doch ffir das von ihm behan- 
delte Gebiet als nicht von fundamentaler Bedeutung zur Seite gestellt 
So erklart sich wohl auch die auf den ersten Blick etwas willkQrliche 
Auswahl des Stolfes, die Verf. getroffen hat Darum fehlen M. Basedowii 
und Akromegalie, obwohl die Sklerodermie aufgenommen ist. Dass die 
Hemiatrophia faciei progressiva in engste Beziehung zur Sklerodermie 
gcbracht wird, halte ich nicht ffir hinlfinglich gerechtfertigt. Ich glaube, 
dass diese beiden Krankheiten, wenigstens in vielen Fallen, nichts mitein- 
ander zu tun haben. 

Alles in allem ist das Cassirersche Buch ein dankenswertes Unter- 
nehmen. Man findet darin in grosser Vollstandigkeit eine kritische Dar¬ 
stellung des jetzigen Standes unserer Kenntnisse und Anschauungen von 
den genannten Krankheitszustftnden. Ich werde es leider nicht mehr er- 
leben, wie ein kfinftiger Forscher nach abermals 40 Jahren die Patbologie 
des Sympathicus darstellen wird. Vermuten mQchte ich freilich — und 
auch hoffen! — dass sie wiederum ein wesentlich anderes Bild darbietet. 

A. Strfimpell. 
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Archiv fUr Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Redigiert von E. Siemerling. Berlin, A. Hirschwald. 1912. 

Bd. 50. Heftl. W. Vix, Psychiatrisch-neurologischerBeitrag zur 
Kcnatais der Schlafkrankbelt* Die Arbeit beruht auf eigenen Beobaeh- 
tungen des Verf. in den Schlafkrankenlagern Deutsch-Ost-Afrikas. Uber- 
m htliche Darstellung der an das Krankheitsbild der Paralyse und Gehirn- 
•)ihilis erinnernden Symptome. Pathologisch-anatomischer Befund von 
Irei Fallen. — M. S. Margulis, Pathologie und Pathogenese des prlmdren 
chronischen Hydrocephalus. Genauc klinische und anatomiscbe Unter- 
'uchongen. Das anatomiscbe Substrat des primSren Hydrocephalus ist 
fine chronische periependymare Gliofibrosis. Die Ependymitis granularis 
i't nicbt entzOndlicher Natur, sondern steht an der Grenze zwischen Ent- 
tundung und Neubildung. Der primare Hydrocephalus und die Syringo- 
nuelie stellen nur eine verschiedene Lokalisation desselben Prozesses — 
fr kongenitalen Gliomatosis — dar. Es handelt sich urn Entwicklungs- 
■I'rungen des Gliagewebes. — W. Spielmeyer, Die Behandlung der pro- 
rressiTen Paralyse. Referat, erstattet auf der Kieler Psychiaterversamm- 
11111?. — E. Meyer, Die Behandlung der Paralyse. Referat, erstattet auf 
•It Kieler Psychiaterversammlung. — MOnkemollcr, Die erworbenen 
Gehtesstorungen des Soldatenstandes. Ausfilhrliche Behandlung des Gegen- 
'tarides auf Grund reicher eigener Erfabrung. — E. Meyer, Progressive 
Paralyse, kombinlert mit Heningomyelitis marginalia. Genaue kasuistische 
Miueiluiig. — Wassermeyer, fiber Selbstmord. AusfOhrlicbe statistische 
Anzaben flber 169 Falle aus der Kieler psycbiatriscben Klinik. — H. Kdnig, 
Zar Fsjcbopatbologie der Paralysis agitans. Ausftlhrliche Besprechung der 
ifi der Paralysis agitans nicht ganz selten auftretenden psvchischen Sym- 
('"tne. Es handelt sich meist uin hypochondrisch-depressive Stimmungs- 
miomalien Oder auch urn paranoischc Zustiinde. Senile Oder arteriosklcro- 
ii''hc Demenz tritt als Komplikation auf. — R. Hahn, Polyneuritische 
Psjthose naeh kflnstllchem Abort. Die Korsakowsche Psychose ist bei 
t Polyneuritis gravidarum und puerperarum nicht selten. 

A. Strtimpcll, 


Brain. 

A Journal of Neurology edited by H. Head. London 1912. 

Vol. XXXY. part. I. The Cyto-Archltekture of the Cerebral Cortex 
d a Human Foetus of Elgtheen Weeks. By J. Shaw Bolton aud T.Murray 
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Mayes. Im Vorwort weisen die Verfasser auf die frQher publizierten Be- 
funde ihrer Gehirnstudien hin, als deren Hauptmomente anzufQhren sind: 
Die Entwicklung der Hirnrinde findet von innen nach aussen statt. Nach 
Abschluss der Entwicklung besteht die Rinde aus 5 primaren Schichten: 
1. aussere Faserschicbt, 2. aussere Zellschicht (Pyramidenzellen), 3. mittlere 
Zellschicht (granulierte Zellen), 4. innere Faserschicht und 5. innere Zell¬ 
schicht (polymorphe Zellen). Wahrend die bekannten Arbeiten von Flechsig 
und Vogt vdllige Klarheit in der Frage der Zellstruktur des Gehirns von 
Erwachsenen geschaffen haben, fehlte es bisher an exakten Untersuchungen 
liber die erste Differenzierung der Zellstruktur im fotalen Leben. Von der 
Erwagung ausgehend, dass einerseits beim F5tus von 6 Monaten Betzzellen 
(innere Faserschicht) schon ausgebildet sind und die Differenzierung der 
„prefrontal region", die am spatesten statthat, schon zu erkennen ist, 
andererseits beim viermonatlichen Fdtus die ersten Anfange der Entwick¬ 
lung in dieser Region nachgewiesen sind, erscheint den Verfassern das Ge- 
hirn eines achtzehnwdcbentlichen FOtus am geeignetsten zum Studium der 
oben erwahnten Frage. 

Die Einzelheiten der ergebnisreichen Arbeit eignen sick nicht zu 
kurzem Referat; zum Verstandnis der von unseren Bezeichuungen vielfaeh 
abweichenden Termini technici ist die Kenntnis dcs Originals unbedingt 
erforderlich. Als wesentlicher Befund ist anzufQhren: In der 18. Woche 
des fOtalen Lebens ist die Rinde der vorderen und hinteren Zentralwin- 
dung im Vergleich zum Qbrigen Teil des Gehirns schon auffallend gut 
ausgebildet; die Verbindungen der Zentralwindungen mit der Rinde der 
Insula Rolandi und der Fissura calcarina entsprechcn denen des Erwacli- 
senengehirns. Die Scheidung der Neuroblasten in cine aussere und eine 
innere Schicht findet zu einem viel frtlheren Zeitpunkte statt, als bisher 
angenommen wurde. — A case of generalised Streptotrichosls with exten¬ 
sive Lesions in the central nervous System. By W. W. C. To ploy. Ka- 
suistischer Beitrag. Metastatischc Streptothrixsepsis; die Lokalisation 
des primaren Herdes unsicher. Als wahrscheinlich wird eine primare 
Lungenaffektion angenommen; immerkin kame auch eine primare Appen- 
dixerkrankung in Frage, trotzdem bei der Operation der Eiter des peri- 
typblitischen Abszesses steril und insbesondere frei von Drusen gefunden 
wurde. Die Diagnose konnte intra vitam nicht gestellt werden; typischer 
pyamischer Verlauf mit Schtlttelfrdsten; Blutkulturen blieben (wie in alien 
bisher beobachteten Fallen, Ref.) steril. Bei der Autopsie fauden sicli 
Abszesse der Lungen, der Leber und des Gehirns; ausserdem eine spezi- 
fische Basilarmeningitis. Wahrend im Gehirn typische Drusen mit radi&rer 
Kolbenbildung angetroffen wurden, fanden sich im Gehirn, Lunge und 
Leber ausschliesslich Kolonien der gewohnlichen menschlichen Strepto- 
thrichosis. Letztere werden als Sporenformen (?) gedeutet und demgeinass 
als Erreger der primaren Infektion aufgefasst. Kulturversuche misslangen. 
Bemerkenswert erscheint die Identifizierung von Aktinomycosis und 
Streptotrichosis: Die Mikrophotogramme zeigen typische Aktinomycesdrusen. 
Verf. erwahnt an keiner Stelle die Differentialdiagnose Aktinomyces — Strepto- 
thrix. — Progressive spinal muscular Atrophie of Infants (Werdnig- 
Hoffmann - Type). By F. E. Batten and Gordon Holmes. Kasuistischer 
Beitrag. Kind von 14 Monaten, bei dem ursprQnglich die Diagnose Mya- 
tonia congenita (Oppenheim) gestellt wurde. Die mehrmonatliche klinische 
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Deobaclitang ergab jedoch eine weit starkere Parese und Atrophie der proxi- 
maleo Mnskeln gegenttber den distalen and eine vflllige L&bmang der 
Interkostalmuskulatur, so dass nocb intra vitam eine spinale Muskelatro- 
phie mit grosser Wahrscheinlichkeit angenommen wurde. Tod nach 2 Jahren 
•j Monaten an Broncbopneamonie. Die Autopsie ergab: Eeine Ver&nde- 
rungen der peripheren Nerven. Die gesamte Muskulatur — mit Ausnahme 
des Zwerchfells — zeigt das Bild der einfachen Atrophie. Die Muskel- 
fasern stark verschmalert, die Querstreifung erhalten. Nar ganz verein- 
zelte hypertropbische Muskelfasern von polygonalem Querschnitt. Keine 
Verroehrung der Muskelkerne. Das interstitielle Bindegewebe stark ver- 
mehrt, mit ansgedehnter Fettentwicklung. Die Mnskelfasem obne fettige 
Defeneration. Die VorderhGrner der Medulla spinalis verschmalert, die 
Zabl der Ganglicnzellen stark vermindert; diese sind kleiner als in der 
Norm, zeigen aber typische Struktur. Der Gbrige Teil der Medulla, die 
vorderen Wurzeln and die Spinalganglien obne pathologische Veranderung. 
— Obwohl demgemass auch die mikroskopische Untersuchung kein ein- 
'b'utiges Resultat zeitigte — ganz ahnlicbe Befunde wurden auch bei Mya¬ 
lgia congenita erhoben — wird der Fall doch, auf Grund kliniscber Er- 
"icungeu und der ausgepragten Atrophie der VorderhGrner, der infantilen 
Muskelatrophie zugezahlt. — Progressive spinal muscular Atrophy of 
Youg children. — Werdnig;Hoffmann-Tjpe. Report of a case, wit patho¬ 
logies! Examination. By L. Parsons and Douglas Stanley. Nach Zu- 
■animenfassung der bisher iu der Literatur bekannten 21 Falle Beschrei- 
bung des eigenen: 3jahriger Junge obne bereditare Belastung; 12 Monate 
nach der Geburt Beginn der Muskelsymptome mit ganz langsamer Progre- 
dienz. Jetzt besteht hochgradige Atrophie der gesamten Muskulatur — 
au'genoromen das Zwerchfell — nahezn vbllig gelahmt ist die Muskulatur 
Becken- und SchnltcrgQrtels; in den Finger- und Zehengelenken ist 
«ae «ehr schwache aktive Beweglicbkeit vorhanden. Die Muskeln sind 
insserst weich und in bobein Grade hypotonisch. Keine fibrillaren Zuckungen. 
S'bnenreflexe fehlen. Leichte Entartungsreaktion. Im Liquor cerebro- 
'pinalis eine geringe Lymphocytose. Tod an interkurrenter Lobul&rpneu- 
monie. Autoptiscber Befund: Hochgradige Atrophie der Muskelfasern 
®it fettiger Degeneration; Wucherung von Muskelkernen; Querstreifung 
fait flberall erhalten. Starke Vermehrung des interstitielleu Bindegewebes 
' it Fetteinlagerung. In der Medulla Atrophie der VorderhGrner obne 
Diiawuelierung. Die Zahl der Vorderhornganglienzellen auf etwa */» ver * 
mindert. Die Ganglienzellen selbst sebr klein, mit sparlichem Chromatin 

ond teilweisem Kernschwund. In den vorderen Wurzeln und in den peri- 
j'.ieren Nerven Wucherung des Bindegewebes. Im Vergleich zu frGber von 
ifcn Autoren publizierten Fallen wird das Fehlen von frischen degenera- 
'ven Prozessen in den vorderen Wurzeln und der vermehrte Kernschwund 
(“f Vorderhornganglienzellen hervorgeboben und als Ausdruck eines weiter 
'irgeschrittenen Stadiums gedeutet. Stepban-Leipzig. 

Zeitschrift fUr die gesamte Neurologie und Psychiatrie. 

Utivon A Alzheimer und M. Lewandowsky. Berlin, Jul. Springer. 1911. 

W. 11. Heft 1 11. 2. Fraenkel, M., Weitere Beitriige zur Bedeu- 
'ug der Angwertungsmethode der Wassermannreaktion im Liquor cerebro- 
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spinalis, an der Hand von 82 klinisch und anatomisch untersuehten Fallen. 

Uber das Vorkommen der Wassermannreaktion im Liquor cercbrospinu- 
lis bei Fallen von frischer primhrer und sekundarer Syphilis. — Schil- 
der, P., fiber Chorea und Athetose. 2. Mitteilung. — Schilder, P., fiber 
Chorea und Athetose. 3. Mitteilung. Analyse einer grbsseren Reike von 
Fallen choreatisch-athetotiscber Bewegungsstdrungen mit interessanten gra- 
jiliischen Aufnahmen choreatischer Zuckungen. — Bischoff, E., Unter- 
snchnngen fiber das unmittelbare nnd mittelbare Zahlengedichtnis. — 
Rdmer, H., Eine Einteilnng der Psychosen und Psychopathien. Einteilung 
zu praktisch-statistischen Zwecken, vereinbart zwischen der psychiatriscben 
Klinik Heidelberg und den Heil- und Pflegeanstalten Illenau und Wiesloeh. 

— Banse, H., Znr Klinik der Paranoia. — Pelz, Zur Lebre ron dea 
transcortikalen Aphaslen. An Hand einer eingehenden Krankengeschickte 
theoretische Betrachtungen fiber die transcortikale motorische Aphasie. — 
Gierlich, Nik., fiber Form und Wesen der infantilen hemlplegiscben Llb- 
mnng. Bei der infantilen Hemiplegie sind es die subcortikalen motorischen 
Zentren, von denen in erster Linie die Innervationsimpulse fttr die restie- 
renden Bewegungen ausgehen. — Ffihler, Ein Fall der Alzheimerschen 
K rank belt. Kasuistischer Beitrag, klinisch und histologisch benrbeitet. 

— Peters, F., Untersuchungen der Ged&chtnisstdrungen paralytisch 
Geisteskranker mit der ,,Zahlenmethode“. — Nacke, P., Zwel serologische 
Themen: 1. Die Zengnng im Rausche und ihre scbfidllchen Folgen. 2. Die 
inadfiqnate Keimmischnng (Keimfeindschaft). Schadlicher Eintluss der 
Rauschzeugung ist wahrscheinlich nur in grossen Ausnahmefiillen wahr- 
scheinlich, nie sicher. Der inadaquaten Keimmisckung ist nur mit grosster 
Skepsis zu begegnen. 

Bd. 11. Heft 3 a. 4. Orzechowski, K. und W. Nowicki, Znr 
Pathogenese und pathologist-hen Anatomie der multlplen Nenrofibromatose 
und der Sclerosis tuberosa (Neurofibromatosis universalis). Eingehende 
histologische Untersuchungen. — Meng, H., Resultate der Abstinensbe* 
bandlnng in der Irrenanstalt. — Pappenheim, fiber Dipsomanie. In 
einer langeren Abhandlung wird dargelegt, dass die Dipsomanie sich in 
Anfallen aussert, die durch eine depressiv gefarbte Verstiramung charak- 
terisiert sind. Grund der Begier nach Alkohol zur Linderung der Ver- 
stimmung sei in einer Konstitutionsanomalie zu suchen. Falle, bei denen 
der Trinktrieb durch andere Momente ausgelOst wird. seien abzutrennen. 
Verfasser spricht von reaktiver und primarer Stimmungslabilitat. Der Alko¬ 
hol bewirke eine Verstarkung der konstilutiv abnormen Zllge. Zum Schluss 
Bemerkungen liber Prognose und forensische Bedeutung. — Kempner, G.. 
fiber Ausscbeidnng von Aminostickstoff im Harn bei Krampfunffillen. An 
Anfallstagen vor und nach den Anfallen sei eine Vermchrung formoltitrier- 
baren Harnstickstoffs zu, beobachten. Wahrend die prRparoxysmale Ver- 
mehrung noch niclit. zu deuten ist, hangt die postparoxysmale wahrschein¬ 
lich von Oxydationsstoruugen und Muskeltatigkeit ab. 

Bd. 11. Heft 5. Landsberger, Fr., fiber Balkenmangel. Kasu¬ 
istischer Beitrag, klinisch und histologisch bearbeitet. — Albrecht, Gleich- 
artige nnd nngleichartige Yererbnng der Geisteskrankheiten. Auf Grun/J 
klinisch gesehenen Materials kommt Verf. zu der Ansicht, dass die Ver- 
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erbniig der Geisteskrankheiten in der Regel eine gleichartige ist und un- 
gleicbartige Vererbung in komplizierenden Einflttssen, vor allem in ge- 
haafter Belastung, atavistischen Rtlckschl&gen und Keimschadigung ihren 
Grand hat. — Reichmann, V., Der Wert und die Gefahren der Lumbal- 
fuiUoi. Interessante Resultate von Punktionen bei verschiedenen Er- 
kranknngen sowie bei Injektion von Salvarsan. — Mirallid, Ch., Pro- 
pesiiw Paralysis, Paralysis agitans. — Era pel in, fiber paranoide Er- 
krukugen. — Plant, F., Zur forensischen Beurtellung der kongenltal 
Lutlnehea. — Sagel, \V., fiber elnen senilen Fall tod progressiver Para- 
Ijm. KliDisch, patbologiscb-anatomiscb und serologiscb untersucbter Fall. 

W. ROper t-Leipzig. 
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B. Beyer, Die Bestrebungen zur Reform des Irrenwesens. Materialien zu 
einem Reiehsirrengesetz. Halle a. S., C. Marhold. 1912. 668 S. 

B. Laquer, Die Grossstadtarbeit und ihre Hygiene. Halle a. S., C. Mar- 
hold. 19)2. 30 8. 

H. Obersteiner, Arbeiten aus dem neurologischen Institut an der Wiener 
Universitat. XIX. Bd. 3. Heft. Leipzig und Wien, F. Deuticke. 

F. Schultze u. H. Stursberg, Erfahrungen uber Neurosen nach Un¬ 
fallen. Wiesbaden, J. F. Bergmann. 1912. 57 8. 

E. Siefert, Psychiatrische Untersuchungen iiber Furaorgezoglinge. Halle 
a. S., C. Marhold. 1912. 262 8. 

L. Zaitzeff, Die strafrechtliche Zurechnungsfahigkeit bei Massenver- 
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Gesellschaft Deutscher Naturforscher und Arzte. 

Bitte des Archivs der Gesellschaft Deutscher Naturforscher 
and Arzte um Einsendung von Briefen, biographischeu 
Aufzeichnungen und Nekrologen von Naturforschern und 

Arzten. 

Nachdem das Archiv den Auftrag ubernommen hatte, alles Akten- 
material der friiheren Verhandlungen deutscher Naturforscher und 
Arzte zu sammeln und zu ordnen, lag es als selbstverstandliche Neben- 
aofgabe mit ira Plane, auch biographisches Material iiber die 
Trager aller dieser Ereignisse, die deutschen Naturforscher und 
Arzte, zu sammeln. Andere Betatigungsarten deutschen Geisteslebens, 
namentlich nach der kiinstlerischen Seite hin, haben schon langst ihre 
Stelle, wo gewissenhaft alles zusammengetragen wird, w r as sich auf 
das Leben und Scbaffen der betreffenden Kreise und ihrer einzelnen 
Vert refer bezieht. Fur die Naturforscher und Arzte fehlte bis¬ 
ter eine solche Sammelstatte. Das Archiv soli sie in Zu- 
kunft bilden. 

Wir richten daher an alle Naturforscher und Arzte Deutschlands 
das Ersuchen, in ihrem Besitz befindliche Briefe von Verstorbenen 
and Verwandten und Freunden, desgleichen biographische Auf¬ 
zeichnungen und Nekrologe dem Archiv schenkweise oder leih- 
weise in Verwahrung zu geben. Taglich werden ja alte Briefschaften 
Ternichtet; die irgendwo als unniitzer Ballast im Wege liegen; na- 
mentlich die Herren Arzte als Familienberater, auch iiber ihren Be- 
mf hinaus, konnen in dieser Hinsicht viel Gutes stiffen und den 
Intergang unschatzbaren Aktenmaterials verhindern. 

II. 

Ebenso wichtig ist die Sammlung der in der Tagesliteratur 
■rsehienenen Lebensberichte bei festlichen Gelegenheiten 
.nd beim Todesfall (Nekrologe). 

Die Arcbivleitung richtet an alle Naturforscher uud Arzte 
lie Bitte, in ihrer Bibliothek nachzusehen, was von solcheu Gelegen- 

Zeit5chrift f. Xervenheilkunde. Bd. 45. 11 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


160 Gesellschaft Deutscber Naturforscher und Aizte. 

heitsschriften noch vorhanden ist und entbehrt werden kann. Das 
gleiche Ersueben gebt an die Redaktionen unserer naturwissen- 
schaftlicben und medizinschen Zeitscbriften fur die Vergangen- 
beit und fiir die Zukunft. Was etwa an alten Sonderabziigen von 
Nekrologen noch vorhanden ist, bitten wir ergebenst uns heriiber- 
reichen zu wollen. Besonders zu Dank verpflichten wiirden uns die 
verehrlichen Redaktionen, wenn sie fiir die Zukunft von alien 
Jubel- und Gedachtnisschriften iiber deutsche NaturforscheT 
und Arzte einen Sonderabzug fiir das Archiv zuriicklegen 
und gelegentlich an dasselbe senden mochten: Leipzig, Tal- 
strasse 33 n . 

Im Namen der Archivleitung 
der Gesellschaft Deutscber Naturforscher und Ante 
Prof. Sudhoff. 
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Aus der inneren Abteilung -des stadt. Krankenhauses St. Rochus zu 

Mainz. 

tJber familiSre atrophische Myotonie. 

Von 

Hans Curschmann. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Es ist das Verdienst Hans Steinerts, des so friih verstorbenen 
ausgezeichueten Leipziger Neurologen, die atrophische Myotonie als 
seibstandigen, typisch gearteten und verlaufenden Sym- 
ptomenkomplex erkannt zu haben. 

Es ist hier ahnlich gegangen, wie mit der progressiven Dystro¬ 
phia musculorum Erbs; auch hier hatten viele und ausgezeichnete 
Forscher gesehen und beschrieben, aber erst Erbs sichtender Hand 
blieb es vorbehalten, aus dem Chaos der Muskelatrophien und -hyper- 
trophien und anderer heterogener Motilitatsstbrungen den uns jetzt so 
absolut klaren Symptomenkomplex der Dystrophie herauszuschalen; 
ohne iibrigens — wie ich vorgreifend und wieder in ausdriicklicher 
Analogisierung mit der atrophischen Myotonie bemerken mochte — 
auf die Einteilung in gewisse Spezialformen und selbst kleinere Gruppen 
zq verzichten. 

J. Hoffmann 1 ), nachst Nogues et Sirol der erste, der diese 
Form beschrieb, sprach sich 1900 dabin aus, dass von einer beson- 
deren Gesetzmassigkeit in der Lokalisation der Atrophien nicht die 
Rede sei. Fr. Schultze 2 ) und sein Schiiler Berg 3 ) teilten diesenStand- 
punkt. Auch ich 4 ) war noch 1905 dieser Ansicht und schrieb da- 
mals: „Ein einheitlicher Typus der Atrophien bei Myotonie lasst sich 
his jetzt nicht aufstellen; bald entspricht die Lokalisation mehr dem 
der juvenilen Dystrophie, bald mehr der spinalen Muskelatrophie" usw. 
Nur die auffallende Konstanz der Beteiligung der Gesichtsmuskulatur 
and der Kaumuskeln koncedierte ich als etwas Typisches. Fiirn- 

1) J. Hoffmann, Deutsche Zeitschj. f. Nervenheilkde. 1900. Bd. 18. 

2 ) Sch iefferdecker und Schultze, ebenda. 1903. Bd. 25. 

3) Berg, Inaug.-Diss. Bonn 1904. 

4) Hans Curscbmann, Berl. klin. Wochenschr. 1905. Nr. 37. 

Dentsche Zeitschrift t. Nervenhcilkunde. Bd. 45. 12 
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rohr 1 2 ) schliesst sich in seiner wertvollen Arbeit durchaus Hoffmanns 
und meinem Standpunkt an und meint, dass fast „jeder der bisher be- 
schriebenen Falle ein anderes Bild darbiete". H. Oppenheim erwahnt 
(1908) in seinem Lehrbuch nur die Ansicht yon Hoffmann und Rosso- 
limo, dass die Atrophie aus der Myotonie hervorgehe, ohne selbst zu 
der Frage Stellung zu nebmen. 

Es bedeutete darum einen starken Fortschritt, dass H. Steinert 5 ) 
1909 auf Grund einer umfassenden Verarbeitung und Sichtung der 
Kasuistik und 7 eigener Falle zu dem Scbluss kam, dass das Sym- 
ptomenbild der atropbischen Myotonie in der grossen Mehrzahl der 
Falle ein einbeitlicbes und typiscbes ist. 

Er sichtet zunachst die Falle und kommt mit Recbt zu dem 
Resultat, dass in der grossen Zahl der Falle yon „Thomsen mit Muskel- 
schwund“ nur 26 wirklich als atrophische Myotonie (oder myotonische 
Dystropbie, wie Steinert sagt) anzusprechen sind: es sind dies zwei 
Falle yon Hoffmann, 2 yon Fuchs, 3 von Pelizaus, 2 von Ftirn- 
rohr, je 1 Fall von Schonborn, Jolly, Cassirer, Kornhold, 
Jaquet, Bernhardt, Longard, Rossolimo, Frobmann, Hans 
Cursehmann, Nogues u. Sirol, Lannois, Schott, Gaupp, Lor- 
tat-Jakob et Thaon, Berg und Voss; zu ihnen kommen 1909 nocb 
die Falle von Fred E. Batten (5) und H. P. Gipps. c 

Es wiirde viel zu weit fiihren, diese Falle und die Beweisftihrung 
Steinerts im einzelnen zu referieren; es sei beziiglich der Kasuistik 
yielmehr auf die Arbeiten von Berg und Pelz 3 ) und auf die Arbeit 
Steinerts selbst verwiesen. 

Steinert exemplifiziert mit Recht auf die besonders exakt be- 
obachteten Falle J. Hoffmanns und seine eigenen 6 (bzw. 7) Kranken 
und leitet aus ihnen nicht einen Typus, sondern den Typus der 
atrophischen Myotonie (speziell der beginnenden und mittleren Sta- 
dien) ab. 

Diesen Typus kennzeichnen vor allein die Facies myopathica, 
meist Atrophie einiger Kaumuskeln und der Mm. sternocleido- 
mastoidei, an den oberen Extremitaten Schwund einiger Vorder- 
arm- und kleiner Handmuskeln (Extensoren ofter als Flexoren) 
und vor allem des Supinator longus. An den unteren Extremi- 

1) Furnrohr, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1907. Bd. 38. 

2) Steinert, Myopathol. Beitriige. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 
Bd. 37, S. 58 u. f. 

Derselbe, Verhandlungen der Leipziger med. Gesellsch. 1904 

Derselbe, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 39. S. 168. 

Bei Steiner siehe auch die iibrige erwahnte Lileratur. 

3) Archiv f. Psychiatrie und Nervenheilkde. Bd. 42. 1907. H. 2. 
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tatea sind die Atrophien viel seltener und betreffen am haufigsten die 
Unterschenkel (besonders Peroneusgebiet). Nach Fiirnrohr, 
Nogues and Sirol, Fuchs a. a. giebt es aber auch Falle, in denen 
die Atrophie immer weiter fortschreitet und scbliessiich fast keinen 
Muskel des Korpers verschont. 

Die Entwicklung der Atrophie begann aber in alien den Fallen, 
deren Anamnese ausreicbend erboben wurde, in den Vorderarm- 
und kleinen Handmuskeln und dann im Gesicbt. 

Meine Erfabrungen geben denen Stein erts nun in vollem Um- 
fang recht. Ich glaube, dass ich auch deshalb berechtigt bin, in 
dieser Frage das Wort zu ergreifen, weil ich, abgesehen von den 
schon von anderen publizierten 5 Fallen (Fall Re bay und Jansen, dann 
je einem Fall von Hoffmann, Schonborn und Steinert), die ich 
teils gesehen, teils mehrfach und langer stationar beobachtet habe, 
seit 1905 nicht weniger als 6 eigene, bisher noch nicht diagnosti- 
zierte oder publizierte Falle beobachten konnte: 1. Fall Denner 
(Berl. klin. Wochenschrift 1905, Nr. 37), 2. Fall Hammer, ein vor- 
geschrittener Fall genau des Steinertschen Typus, den ich 1911 bis 
zam Exitus beobachtete; ich werde ihn demnachst gemeinsam mit 
H. V ogt-Wiesbaden, der den sehr bemerkenswerten anatomischen 
Behind untersuchte, anderenorts publizieren. 3. drei Mitglieder der 
Familie Baldner und 4. den Fall Genthges. 

Die Haufigkeit dieser Falle im Kreise meiner Beobachtung, die 
nieht einmal durch den Vorzug einer speziellen Nervenambulanz unter- 
stiitzt wird, charakterisiert auch der Umstand, dass ich in dem letzten 
llj Jahren allein inkl. Rebay 6 atrophische Myotonien in meinem 
Spital sah, dagegen in den letzten 5 Jahren keine einzige typische 
Tbomsensche Krankheit ohne Komplikation. 

Das ist um so wunderbarer, als neben und unter den 60 bis zam 
Jahre 1896 beschriebenen Fallen vom „Original-Thomsen“ kein ein- 
ziger Fall mit Muskelatrophie bekannt war. 

Noch 1900 berechnet J. Hoffmann den Prozentsatz von atro- 
pbisehen Myotonien auf 9 Proz. aller Falle von Thomsen und (1907) 
Ptlz auf 11—12 Proz. Ich glaube, dass dieser Prozentsatz sich er- 
ii'ihen wird, wenn die myotonischen Dystrophien besser diagnosti- 
ziert werden. Nur daran liegt es, dass diese Falle, deren Symptome 
allerdings sowohl anamnestisch wie diagnostisch nicht auf dem Pra- 
5?ntierteller liegen und bisweilen (wie in zwei meiner Falle) garnicht 
als Hauptleiden geklagt werden, scheinbar noch so selten sind im 
Vergleich zu dem typischen, jedem Anfanger bekannten Schulbild der 
Tiiumsenschen Krankheit. Als Beispiel fiihre ich nur an, dass einer 
$-iner Falle vorher in einer bekannten medizinischeu Universitiits- 

12 * 
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klinik und 3 bis 4 stadtischen Krankenbausern behandelt wurde, ohue 
iiberhaupt speziell auf sein Nervensystem untersucht oder gar als 
atrophische Myotonie diagnostiziert worden zu sein; 

Bevor ich zur Wiedergabe meiner eigenen Falle von familiarer 
atrophischer Myotonie iibergehe, mochte ich kurz einige einschlagige 
seit 1909 publizierte Arbeiten erwahnen: Hirschfeld *): 31 jahr. Pat. 
mit augenscheinlich klassischem Steinertschen Typus, Atropbien der 
Vorderarm-, Hals-, Gesichts- und Kaumuskeln und nur partiellen, aber 
z. T. eigenartig lokalisierten myotonischen Storungen;’ R. Tetzner 2 ): 
36 jahr. Mann mit typischer Steinertscher Lokalisation der Atro- 
phien, auch mit Ptosis, Kablkopfigkeit, vasomotorischen Storungen usw.; 
Kennedy und Oberndorf 3 ): 2 nicht familiare Falle, deren Form 
das Referat leider nicht beschreibt, deren einer uns durch pramaturen, 
doppelseitigen Katarakt interessiert. Die Autoren erwahnen die Be- 
obachtung von Greenfield: 13k6pfige Familie, in der 6 Mitglieder 
gesund waren, 2 an pramaturer Katarakt litten, 3 an Myotonia atro¬ 
phica und 2 an beiden Erkrankungen litten. Auf die Bedcutung der 
Katarakt werde ich bei Fall 4, der diese Komplikation ebenfalls 
zeigte, noch zuriickkommen, zumal es sich um ein Symptom handelt, 
das bei Steinert noch nicht Krwiihnung findet. 4 ) 


1) Zeitschr. f. die ges. Neurol, u. Psych. 5, H. 5. 

2) Tetzner, Neurolog. Zentralbl. 1912. Nr. 2. 

3) Journ. of the Amer. med. Assoc. 1911. 30. Sept., zit. nach Neurolog. 

Zentralbl. 1912. Nr. 4. Das Original war mir leider nicht zuganglich. 

4) Ira Anschluss an diese Falle mochte ich noch des Falles von H. Oppen- 
heim gedenken, dessen Klassifizierung, wie der ausserordentlich erfahrene 
Autor merkwiirdigerweise schreibt, ihra unmoglich war (Lehrbuch 19 ( 8, S. 295): 
65jahr. Arzt, seit 10 Jahren Schraerzen in Schultern und Riicken, schliesslich 
miissige Dysarthrie und Dysphagie. Befund: In den Arraen besonders Schwache 
der Extensoren, myotoniscbe BewegungsstOrung und mvotonische Reac¬ 
tion auf mechanische Reize, wiihrend sich elektrisch nur quantitative Abnahme 
nachweisen liisst. Keine grbberen Sensibilitatsstorungen, Abschwiichung der 
Sehnenphanomene an den Beinen. Parese am raeisten in den distal en 
Gebieteu, besonders der Perouei, auch hier mechanische MyoR und elektrisch 
quantitative Abnahme. Muskeln etwas druckschmerzhaft; Lagegefuhl an den 
Zeheu etwas herabgesetzt. Pupillen und Lidspalten eng, aber Reaktion erhalten. 
Leichte Dysarthrie und Dysphagie. Rombergsches Symptom angedeutet^ 
Wir werden sehen, dass dieser Fall ausserordentliche Ahnlichkeit mit den im 
Folgenden beschriebenen 4 Fallen hat, sowohl in der Lokalisation der Paresen 
auf die distalen Extremitatenteile, iusbesondere die Strecker der Unterarme 
und die Peronei, als die Lokalisierung und rudimentare Entwicklung der Myo. 
tonie und endlich auch bezuglich der Sprachstorung und der leichten tabischen 
Symptome. Alles das findet sich in den Fallen des Typus Steinert wieder, 
denen ich diesen Oppenheimschen Fall unbedingt rechnen mochte. 
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Ich lasse nun die yon mir beobachteten yier Falle folgen, die 
zwei Familien entstammen, in denen die atrophische Myotonie als 
(augenscheinlieh einzige) familiare Krankheit herrscht. 

Falll. Joh. Emil Baldner, 33 Jahre,Backer aus Klcin-Steinheim. 

Die Familienanamnese des B. ergibt nach den ausfiihrliehen 
Mitteilungen des B., des Vaters des B. und dessen Tante (vgl. deren 
folgende Kranhengeschicbten) Folgendes: 

Urgrosseltern a) miitterlicherseits: Mann mit 84 Jahren ge- 
•itorben, bis zum Tode ziemlich riistig, Frau friih gestor’oen, angeb- 
beh nieht nervenleidend; b) vaterlicherseits: Mann unbekannt, ob 
terveuleidend, Frau mit SO Jahren, ziemlich riistig, gestorben. Gross- 
eltern (nur vaterlicherseits Angaben zu erhalten): Mann mit 7S Jahren 
gestorben, angeblich nicht nervenleidend, Frau ebenfalls bis ins hohe 
Alter riistig gewesen. 

Vater (s. Fall 2) seit etwa 13—14 Jahren an atrophischer Myo¬ 
tonie leidend. Mutter nicht nervenleidend, friih an Tub. pulm. ge- 
srorben. Fine Schwester des Vaters (s. Fall 3) leidet an schwerer 
atrophischer Myotonie. Fine weitere Schwester des Vaters, die mit 
•ii Jahren starb, lift hochstwahrscheinlich nach der Beschreibung der 
Pat. 3 ebenfalls an atrophischer Myotonie: „sie war immer steif, 
ihre Spracbe war undeutlich, so etwa wie meine"; sie konnte die 
Aiigen nicht fest und vollstandig sehliessen (!). 2 Briider des Vaters 

und 64 Jahre alt) gesund, iibrigens vollig kahlkbpfig; deren Kinder, 
samrlich Erwacbsene, gesund. Eine Schwester des Vaters vollig ge- 
snnd; von deren 9 Kindern leben noeh 5; von diesen sind 4 ganz 
gt-sund, eins leidet an Epilepsie, ist aber nach der Beschreibung nicht 
ayotonisch. 


B. selbst wurde nach Angabe des Vaters gesund geboren, nicht ge- 
stillt. kQnstlich erndhrt. Er lernte rechtzeitig, in it einem Jalir, laufen, 
Ktifickelte sich trotz gewisser Scbwachlichkeit geistig und korperlich 
normal. Er konnte in der Sckule gut laufen, springen und turnen, ins- 
l-:ondere konnte er die Stange des Recks u. dgl. fest fassen und auch 
•tioiit wiedcr loslassen. In der Kindheit ausser Masern keine Krankheit. 
'Piter zweimal Gonorrhoe, keine Syphilis. Nikotinabusus und Alkoholis- 
aa; "laubwurdig negiert. Militaruntauglich „wegen zu selnvacher Brust u . 

Seit etwa 10—12 Jahren bemerkt er die jetzt bestehenden Storungen, 
iiA er ubrigens nicht allzu hoch anschliigt (er konimt vielmehr wegen 
Higendarmbeschwerden ins Spital). Zugleich mit Ziehen und leichten 
S:.imerzen seien die Hande und Arme steif geworden; wenn er etwas fest 
rpaekt babe, habe er es nur schwer wieder loslassen kdnnen; wenn er 
•iir betreffende Bewegung, z. B. das OfTnen der Faust bfter wiederholt 
sei es ganz glatt gegangen. Ebenso seien seit 10—12 Jahren die 
rfoi-ie allmahlich steif geworden. Besonders wenn er einige Zeit gesessen 
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habe, sei die Steifigkeit in den Beinen so gross gewesen, dass er an fangs 
nor mfihsam gehen konnte; nach 8—10 Schritten sei es dann aber wieder 
ganz gut und glatt gegangen. Zu l&ngerem Gehen und Stehen, das frfiher 
ganz gut ging, sei er jetzt ausserstande. 

Die Verftnderung der Sprache kann Patient in ihrem Beginn nicht 
genau datieren; die Angabe, dass die Sprache bis zum 14. Jahre „hell“, 
dann aber „dumpf“ geworden sei, beruht wahrscheinlich auf Verwechslung 
mit dem Stimmwechsel; Patient ist sich zwar bewusst, dass er mangelhaft 
spricht, weiss aber nicht genau, seit wann er wegen seiner „Nuschelei“ 
beredet wird; in seiner Lehrzeit sei es jedenfalls noch nicht der Fall 
gewesen. 

Seit etwa 2—8 Jahren bemerkt er, dass seine rechte Hand immer 
schwficher wurde; Fassen, Greifen und Tragen, z. B. yon Eitnern und 
KOrben ging gar nicht mehr. Die Unterarme seien immer d(Inner ge- 
worden. Auch das Gesicht sei seit dieser Zeit so dQnn und glatt ge¬ 
worden (ftltere Photographien fehlen leider). Das Aufrichten des Kopfes 
sei ebenfalls seit dieser Zeit schwerer als frQher mfiglich. 

Seit etwa 4 Jahren gehen ihm fiber der Stirn die Haare aus. Er 
schwitze viel an den Hfinden, dieselben seien meist blau und fleckig, oft 
auch kalt und vertaubt. 

Blase und Mastdarm sollen normal funktionieren; das Geschlechts- 
bedttrfnis sei sehr gering, die Potenz vorhanden. Sehen, HOren und 
Schmecken sei gut. "Seit einigen Wochen AppetitstOrungen und Neigung 
zu Durcbf&llen; daran leide er scbon seit Jahren. 

Status: Unterraittelgrosser, blasser, magerer Mensch mit auffallend 
unbelebtem, starrem Ausdruck, halbgesenkten Augenlidern, schlaffem und 
magerem, dabei furchenlosem Gesicht; Qber der Stirn sehr dfinnes Haar, be- 
ginnende Glatze. Die ganze Pbysiognomie und der Habitus erinnert der- 
artig an die mir bekannten atropbiseben Myotoniker Rebay, Hammer ul a^ 
dass ich scbon vor der Untersuchung „auf Anhieb", trotz Fehlens der 
Anamnese und Diagnose von seiten des Assistenten, die Vermutung der 
atrophischen Myotonie aussprach. 

Die inneren Organe, Herz, Lungen und Bauchorgane, sind ohne orga- 
nische Verftnderungen; KOrperw&rme normal, Urin von normaler Menge, 
ohne Eiweiss und Zucker. Linker Hoden viel kleiner als rechts, etwa wie 
bei 10—12jfihr. Knaben; fiussere Genitalien, Behaarung usw. sonst normal. 

Nervensystem: Gesicht, wie geschildert, furchenlos, glatt, einge- 
fallen, fQr gewfihnlich vbllig unbelebt. Bei direkter PrOfung sind die Has- 
keln der Stirn- und der Nasenwangenpartie zwar nicht paretiscb, aber 
von geringer Ausgiebigkeit der Bewegung. Noch deutlicher tritt ihre 
mangelnde Aktivitiit beim Versuch der affektiven Mimik hervor, z. B. ver- 
ziekt beim Lachen nur wenig den Mund, die Nasolabialfalte vertieft sich. 
kaura. Deutlicbe Parese beider Mm. orbiculares oculi, fester Augen- 
schluss unmOglich. Ebenso Parese des M. orbicularis oris; Mund- 
spitzen und Pfeifen mangelhaft, Aufblasen der Backen unmfiglich. 

Zunge etwas scklaff und dfinn, aber normal beweglich. Gaumensegel 
symmetrisch, aber etwas vermindert innerviert; beim Schlucken keine In- 
suffizienz des Velums, aber stark nasale Sprache. Stimme leise, hoch, 
blechern, bisweilen heiser. Sprache sehr undeutlich, verwaschen, „nu- 
schelnd", oft kaum verstiindlich. Laryngoskopisch keine Ver&nderungen. 
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Augen: Lidspalten durch habituelle Ptosis, die aber durch Impuls 
ausgleichbar ist, verengert. Pupil leu rund, gleick, mittelweit; auf Licht, 
Konvergenz and Schmerz von normaler Reaktion. Alle Bulbusbewegungen 
normal. Augenhintergrund o. B. 

Visas normal. Alle Augenbewegungen (spontane und reflektorische) 
frei von Myotonie. 

Geruch, GekOr, Geschmack ohne VerAnderungen. Sensibler Trige¬ 
minus o. B. Kaumuskeln obne Stoning und Atrophie; keine (habituelle) 
Kieferluxation. 



Fig. 1. 

Facies myopathica im Fall 1. 

Beiderseits Chvosteksches Ph&nomen 2. Grades. 

Beide Mm. sternocleidomastoidei auffallend dttnn und deut- 
lich paretisch. Alle anderen Halsmuskeln intakt. 

Rumpf: Schultergftrtel- und RQckenmuskulatur von normaler Kon- 
aguration und Funktion, speziell die Fixatoren der Scapula und der 
I trapezius; auch Brustmuskeln oline Parese und Atrophie. 

Oberarmmuskeln links und rechts ohne Parese und Atrophie, wenn 
aoch von geringem Umfang. 

M. supinator longus beiderseits intakt. 
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Unterarmmuskeln im ganzen sehr dOnn. Deutliche Parese und 
Atrophie der Mm. extensores digitor.beiderseits, Mm.extensorescarpi 
etwas atrophisch, aber noch ziemlich kr&ftig. 

Rechts keine Atrophie der kleinen Handmuskeln, links deutliche 
Atrophie der Mm. interossei, besonders des Interosseus dorsalis prim. 

H&ndedruck beiderseits schwach, rechts 10°, links 3° Dynamometer. 

Die unteren Extremitaten sind in alien Muskeln frei von Paresen und 
Atrophie. 

Myotonische Symptome bei aktiver Bewegung: Zungenbewegungen 
morgens nach dem Erwachen subjektiv myotonisch, objektiv nicht. Schwere 
myotonische Stbrung nach festem Faustschluss, Offnung der Faust 
sehr langsam und mtlhsam, erst nach 5—8 Faustoffnungen wird die Be- 
wegung normal rasch; am stftrksten ist die myotonische StOrung im 
M. opponens pollicis. Gang nach langerem Sitzen Oder Liegen stark myo¬ 
tonisch gchemmt, formlich spastisch mit kurzen, am Boden klebenden 
Schritten; nach etwa 8—10 m wird der Gang besser, urn dann ganz nor¬ 
mal zu werden. 

Myotonische Reaktion bei Beklopfen deutlich im M. opponens 
pollicis und abduct, digit, min., auch in den Mm. extens. digit, und carpi 
deutliches „Stehenbleiben“ des bewegten distalen Gliedabschnitts; an den 
Muskeln des Stammes und der proximalen Gliedabschnitte keine deutliche 
myotonische Reaktion, namentlicli nirgends Dellenbildung. Die letztere 
findet sich nur sehr ausgesprochen an der Zunge, die Oberhaupt die 
st&rkste myotonische Reaktion zeigt. 

Myotonische Reaktion bei faradischer Reizung sehr deutlich 
an Flexor carp, ulnaris und radialis beiderseits und M. opponens pollicis 
und Zunge: bier relativ langes Stebenbleiben des Zuckungseffekts; in den 
atrophischen Extensoren auch deutliche Tragheit und Nachdauer derZuckung. 
Bei galvanischer Reizung zeigen nur die stark atrophischen Mm. extensor, 
digitor. Triigheit des aufsteigenden und ahsteigenden Zuckungsschenkels 
(der EaR. sehr iihnlicb), dabei KSZ^>ASZ. 

Bei faradischer Reizung der Nerven der myotonischen und atrophi¬ 
schen Muskeln prompte Zuckung, bzw. Zuckuug nur quantitativ vermindert. 
Rhythmische vellent'ormige Kontraktionen bei stabiler Galvanisation (Erb) 
gelingt es nicht auszulosen. 

Myasthenische Reaktion bei faradischer Reizung findet sich auch 
in den atrophischen Muskeln nicht. 

Die galvanische Erregbarkeit des N. facialis (vergl. das positive 
ChVosteksche Phiinomen) war nicht gesteigert. KSZ 1,8, ASZ 3,5, AOZ 
nicht zu bestimmen, da bei 4 M.-A. Tetanus eintritt. ohne dass es vorher zu 
einer AnOZ kam; auch bei K0 deutliches tetaniformes Stehenbleiben der 
Zuckung nach Art der neurotonischen Reaktion. 

Die direkte galvanische Reizung der leicht atrophischen Facialismus- 
keln zeigt eine gewisse Zuckungstriiglieit ohne Ai’odenprhvalenz, die direkte 
faradische Reizung deulliche Nachdauer der Kontraktion. 

Kontralaterale Mitbewegungen bei Versuch der Faustfiffnung von der 
ersten Bewegung an sehr ausgesprochen, auch beim Spreizen und Faust¬ 
schluss vorhanden, aber weniger deutlich und komplet. 

Idiorauskulare Kontraktionen an M. pectoralis und biceps angesicbts 
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der Fettarmut auffallend gering, fast fehlend, keine Schiffschen Wellen. 
Ktin Zittern der Hande, kein Lidflattern. 

Koordination gut, keine Ataxie beira Gehen und ira Liegen, Romberg- 
sdies Phanomen fehlt. 

Sehnenreflexe: An Unterkiefer, oberen Extremit&ten und unteren 
Extremitaten alle Periost- und Sehnenreflexe erloschen. 

Hautreflexe samtlich normal und rasch, kein Babinski. 
Schleimhautreflexe erhalten. 

Storungen der Sensibilitat irgend einer Qualitat fehlen vollig; frOlier 
Schmerzen in den myotonischen Muskeln. 

Blase und Mastdarm intakt; Potenz angeblich leidlich normal, Libido 
.'fir gering, seit Jahren kein Coitus. 

Psyche: Stiller, misstrauischer Mensch, der Oberall Yerhbbnung und 
Spo't wittert, mit alien Patienten Streit bekommt, verhauen wird; des- 
wegen haufige Yerlegung. Gedachtnis und Merkfahigkeit gut; Intelligenz 
im ganzen sehr mhssig. Arbeitscheu betrachtlicb. 

Fall 2. Joh. Baldner, 55 Jahre alt, Lehrer i. P. aus Gau-Bickel- 
fceim. Vater des vorigen. 

Familiengeschichte s. o. B. ist gesund geboren, hat rechtzeitig laufen 
celernt, war als Knabe nie krank. Spiiter kein Alkoholismus, kein Niko- 
tinalmsus, keine sexuelle Infektion. Gedienter Soldat; keinerlei Storungen 
wahrend der Dienstzeit; er war flink und sclinell, konnte rasch und hoch 
; tfieen, springen, an Stange und Reck turnen usw. Er wurde Volksschul- 
‘fbrt-r. 1884 schon ging er wegen Brustleidens in Pension (?). Dann 
ring er nach Amerika, war bald als Farmer, bald als Buchbinder, Strassen- 
usw. tiitig und hatte viel Strapazen und Elend zu ertragen. 

Ein Ids zwei Jahre nach seiner Rlickkehr aus Amerika begann das 
jetzige Leiden (also 1899—1900) im Alter von 42 bis 43 Jahren. 
fa Beg inn verspfirte er nur Steifigkeit in den Beiuen nach liingerem Sitzen 
“der Steken, nach einigen Scbritten schwand dies, der Gang wurde wieder 
■ir.z gut und flink. Ebenso empfand er in den Hiinden, wenn er Dinge 
aupackte, Steifigkeit und konnte die Hande nicht otfnen; wenn er sich 
fingnirbeitet hatte, ging es aber ganz gut. Nachdem diesc nicht sehr 
; !'irende Steifigkeit Jahre lang bestanden hatte, begaun — wann, weiss 
li'u-nt nicht zu sagen — die Scbwitche in den Armen und Hiinden, die 
wh burner mehr abmagerten und bald darauf auch in den Beineu; der 
' j;j Qg wurde dadurch sehr unsicher und „schlappend“, die Unsicherhcit 
L3 ' iieli in den letzten Jahren bis zur Taumligkeit (bes. im Dunkeln) 
’^teigert: er ermQdete sebr rasch; die Beine wurden dann mit der Zeit 
,steekendQnn“. 

Seit ca. 10 Jahren f&llt ihm und der Umgebung die grosse Erschwe- 
and zunehmende Undeutlichkeit der Sprache auf; er wird oft gar 
ft verstanden und lallt wie eiu Betrunkener. Seit derselben Zeit soli 
das Gesicht so verandert sein, die Wangen eingefallen und der Blick 
•j fiend und matt; um dieselbe Zeit wurde auch in ganz kurzer Zeit sein 
"ft kahl. Uber Schmerzen, Stdrungen von Blase und Mastdarm, Doppel- 
Scbluckstdrungen hat B. nicht zu klagen. Nur an kalten Hiinden 
a, i FQssen und Neigung zum Absterben derselben leide er noch. 
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Status praes. Ziemlich grosser, hagerer Mann, dem Sohn sprechend 
Ihnlich, frQb gealtert; grosse Glatze, an den Seiten and hinten wenig 
graues Haar. 

Ausser Emphysem-Bronchitis und mftssiger Arteriosklerose an den 
inneren Organe keine Besonderbeiten. 

Nervensystem: Klassische Facies myopathica, eingefallenes glattes, auch 
bezQglich der Stirn auffallend ranzelloses Gesicht, vdllig leblos, obne 
Mimik; doppelseitige leichte Ptosis, die willktkrlich nicbt auzugleichen ist. 

In alien Gebieten der Facialismuskulatur (Stirn, Nasolabialmuskeln, 
Kinn usw.) diffuse Schw&che and Inaktivit&t bei befohlener Bewegang and 
affektivcr Mimik. Besonders stark paretisch Mm. orbicalares oculi and oris, 
Augenschluss and Mandspitzen darchaas anvollkommen. 

Zange etwas dQnn, aber nicht atrophiscb, obne objektive Bewegungs- 
stOrung. Gaamensegel fQr Vokalpbonation („a“) nicht sicher paretisch. 

Spracbe stark verfindert: nasal, etwas heiser, leise, hoch and hohl, 
lallend and scbmierend, absolat monoton, oft kaam verst&ndlich (reine 
Dysarthrie, keine Spar aphasischer StOrung). 

Kaamuskeln nicbt deutlich befallen; keine Neigang zar Unterkiefer- 
laxation. 

Geracb, Geschmack, GehOr intakt Chvosteks Facialisphitnomen fehlt, 
auch sonst keine mechaniscbe Ubererregbarkeit der Nervenst&mme. 

Pupillen eng, l==r, eng, auf Licht und bei Konvergenz normal 
rcagierend; Bulbusbewegungen normal, keine Parese, keine Myotonie; 
Fundus o. B. 

Unter den Hals-Nackenmuskeln nur die Mm. sternocleidomast 
leicbt paretisch and atrophiscb, sonst alle intakt. Muskeln des Schulter- 
gttrtels, des R&ckens, der Brust und des Bauches sftmtlich intakt. 

Beide Arme zeigen deutlichedistal zuneUmendeMuskelatrophien: 

M. deltoides normal. 

M. triceps 1. a. r. normal. 

M. biceps r. ra&ssig paretisch, deutlich atrophiscb, 1. etwas besser. 

M. supinator longus 1. u. r. vollig geschwunden. 

Mm. extensores carpi r. und 1. atrophisch und paretisch, Mm. extensores 
digitorum r. u. 1. vflllig atrophisch und gelfthmt, Mm. extensores pollicis r. 
paretisch und atrophisch, 1. etwas besser, Mm. flexores carpi rad. und ulnaris 
etwas atrophisch, nur wenig paretisch, Mm. flexores digitorum 1. u. r. gut, 
nicht atrophisch, Faustschluss gut, noch ziemlich kr&ftig. 

An der rechten Hand sind zahlreiche kleine Handmuskeln atrophisch, 
speziell die Mm. interossei, flexor und adduct pollicis und Hypotbenar, 
w&hrend der M. opponens pollic. normal ist; an der linken Hand nur ge- 
ringe Atrophie der Mm. interossei. 

An den Beinen fallt ebenfalls eine distalwarts zunehmende 
Atrophie auf. Gang myotonisch schleppend, ausserdem typischer Stepper- 
gang, leichte Unsicherheit. Funktion des M. illeopsoas o. B. 

M. quadriceps femoris o. B., ebenso die Adduktoren, die Mm. glat&ei 
und die ttbrigen Abduktorea des Oberschenkels, w&hrend die Beuger des 
Unterschenkels, besonders die Mm.bicipites etwas paretisch und atrophisch sind. 

Beiderseits hochgradige Peroneusparese (r.^>l.) und Atrophie der 
betreffenden Muskeln, besonders der Mm. peronei long. u. brev., extensor 
digitor. usw., nur die Mm. tibiales antic, beiderseits noch leidlich. Die 
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Wadenmuskulatur ist dagegen etwas besser, wenn aucb schon deutlich 
paretisch and abgemagert. 

Rombergsches Phanomen stark positiv, Schwanken beim Balancieren, 
deutliche Ataxie der Beine auch im Liegen. 

Myotonische Symptome. Bei aktiver Bewegung: Starke myo- 
tonische Starre beim LOsen des Faustschlusses, nacb Opposition des 
Daumens and der Obrigen Finger, die in typiscber Weise nach einigen 
Bewegungen nachl&sst. Muskeln des Oberarmes and Rampfes, ebenso des 
Eopfes frei von Myotonie. Nach l&ngerem Sitzen myotonische Starre des 
Ganges, die allerdings durch die mit der Atrophie einhergehenden Hypo- 
tome der Unterschenkelmnskeln gemildert wird. 

Bei mechanischer Reizang: Myotonisches Stehenbleiben des Be- 
vegnngseffektes am deutlichsten am Thenar and Hyperthenar, am Flexor 
carpi ulnar. An den atropbischen Muskeln sehr herabgesetzte mechanische 
Erregbarkeit, etwas tr&ge Zuckung, keine deutliche MyoR. Aasgesprochene 
Dellenbildung nar bei Beklopfen der Zange, sonst an keinem Muskel. 

Bei faradischer Reizang (Patient konnte nur kurz ambulatorisch 
untersucht werden) MyoR im M. opponens polic., Hypothenar and Zange 
sehr deutlich. 

Idiomaskalire Wlllste and Schiffsche Wellen fehlen. 

Kontralaterale Mitbewegungen bei Versuch der LOsung des 
Faustschlusses and der Opposition der Finger von Anfang an sehr stark. 

Sensibilitat liberal 1 intakt 

Sehnenreflexe: Kieferreflex fehlt. Sehnen- and Periostreflexe der 
Arme und Patellar- and Achillessehnenreflexe beiderseits vdllig erloschen, 
a He Hautreflexe erhalten and lebhaft. 

Sphincter ani angeblich etwas schwach geworden, bei dtlnnem Stahl 
regelm&ssig Inkontinenz. Blase o. B. Libido sexualis seit vielen Jahren 
erloschen; ob noch Potenz, ist unbekannt, jedenfalls keine Erektionen, 
keine Pollutionen. 

Psyche: Intelligenter als der Sohn. Gedachtnis sehr gut. Ausdrucks- 
>erm6gen glatt; Neigung zum Witzeln; blickt mit einem gewissen Stolz 
auf sein Abenteurerleben zurttck, das auch den Lehrertypus in ihm vdllig 
beseitigt hat 

Fall 3. Frl. Eatharina Baldner aus Gau-Bichelsbeim, 56 Jakre, 
Sebwester des vorigen B. 

Familienanamnese s. o. 

Als Kind war auch sie stets gesund; rechtzeitige and regelmhssige 
Menstruation, die erst mit 49 Jahren aufhdrte. Als junges Madchen ge- 
sond and krdftig und sehr arbeitsfahig im Feld und Hof und auch fllf 
Kkiaarbeit (Nahen asw.); keinerlei Steifigkeit. Normale geistige Entwick- 
•302. „bat aber nie Neigung zu Mannern gehabt“ (auch Angabe des 
Broilers). 18 94 leberleidend, 1895 Magenkrampfe (Cholelithiasis). 

Im Jahre 1898, also mit 42 Jahren, hat sie bei Erkrankung und 
Tod der Matter viel Kammer und Anstrengungen durchgemacht; damals 
i'egann das Leiden: „Sie wurde steif vom Schaffen“, beim Gehen nach 
iiogerer Ruhe konnte sie vor Steifigkeit oft nicht mehr fort, besonders 
Kalte. Auch in den Handen versptlrte sie die Steifigkeit nach kraf- 
'•?5Ui Zapacken besonders. 1899 kamen dazu grosse Sckmerzen in den 
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Beinen und Starke Mttdigkeit in denselben. Trotz alter Behandlnng gegen 
den „Rheumatismus“ wurde es iramer scklimmer. Etwa 1900 wurde auch 
die Sprache imraer schlechter und undeutlicher, die Zunge und das Ge- 
sicht oft „wie lahm“. 

1903 Kur beim Pfarrer Kneipp in WOrishofen; allgemeiue starke 
Besserung; sie war „wie neu geboren“. In den n&chsten Monaten aber 
wieder starke Versclilecbterung. Im Laufe der Jakre (wann, weiss Patientin 
nicht genau) sei auch zu der Steifigkeit in den Armen und Beinen 
Schwache und Abnakme der Muskulatur getreten. Auch wurde der Gang 
in den letzten Jaliren — neben Steifigkeit und Schwache — sehr unsicher, 
besonders im Dunkeln schwanke sie „wie betrunken“, sei auch sclion 
ofters gefallen. Weun sie lange gesessen oder gestanden habe, empfinde 
sie bei den ersten Schritten starke Steifigkeit; wenn sie dagegen gelegen 
habe und aufstehe, sei sie nicht steif und konne sofort gehen. Gehen und 
alle Bewegungen abends so gut wie am Morgen. 

Blase und Mastdann sollen normal funktionieren. 

Status pracs.: Mittelgrosse, hagere, ziemlick blasse und fettarme 
Person; das Gesicht ahnelt in der Eingefallenheit, Glatte und Faltenlosig- 
keit, der mimischen Starre und der leichten doppelseitigen Ptosis absolut 
deni des Bruders und Neffen; nur fehlt der Haarausfall; der Scbeitel ist 
noch dicht und weuig ergraut. 

Innere Orcane o. B. Mammae: Schwach entwickelte Mamillen, 
Drfiseukorper atrophisch. Aussere Genitalien o. B. Behaarung des Korpers 
und der Genitalien schwach, aber noch normal (innerlich nicht uutersucht). 

Keine Narben, keine bcsonderen Degenerationsmerkmale. 

Nervensystem: Typische Facies myopathica, besonders ausge- 
sprocben ist auch hier die Parese der Mm. orbiculares oris und oculi, 
Augenschluss, Muudspitzen, Backenaufblasen dementspreclieud sehr 
mangelhaft. 

Sprache undeutiich, verwaschen, monoton; Stimme heiser, hold, leise; 
keine Sehluekstorungen. 

Gaumensegel und Zunge o. B. 

Kaumuskeln o. B.; keine Neigung zur Luxatio mandibulae; sensibler 
N. Y o. B. 

Geruch, Gehor, Geschmack intakt. 

Doppelseitige Fichte Ptosis; Pupillen mittelweit, normal reagierend 
Augenmuskeln intakt, oliue rayotonische Storung. Fundus o. V. Visus; 
dem Alter entsprechend. 

Chvosteksches Phfmomeu fehlt. 

Hals- und Nackenmuskelu inkl. Sternocleidomast. intakt. Ebenso die 
Muskeln des Sehultergiirtels, des Rumpfes (Kttcken, Brust, Bauch) ohne 
myotonische Oder paretisehe Storung. Atmung normal. 

M. triceps, biceps, brachialis iuternus 1. und r. vollig intakt. M. 
supinator long, beiderseits erhalten, ohne Funktioustorung. 

Dagegen deutliche Muskelatrophien an beiden Unterarmen: 
M. extensor digit, beiderseits paretisch und atrophisch, M. extensor polic. 
long, beiderseits paretFch und atrophisch. Die Mm. extensores carpi dagegen 
noch ziemlich normal. Ebenso die Mm. flexores carpi et digitor. funk- 
tionell und an Umfang intakt. Keine Atrophien an den kleinen Hand- 
muskeln. 
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Ebenso Muskelatrophien und Paresen an den Unterschenkeln, 
Pjoa>. Glutaen und Oberscbenkel obne Parese und Atrophie. 

An beiden Unterschenkeln sind s&mtliche Peroneusmuskeln paretisch 
und hochgradig atrophisch; der M. tibialis antic, ist auch hier relativ am 
besten erhalten. Die vom N. tibialis versorgten Muskeln sind intakt; 
ebenso die kleinen Fussmuskeln. 

Myotonische Erscheinungen bei aktiven Bewegungen: auch hier 
Wi Offnung des Faustschlusses und der Opposition der Finger am stark- 
stpo und ganz besonders hochgradig, in typischer Weise mit der Wieder- 
holnng der Bewegung abnehmend. Myotonische Steifigkeit des Ganges 
naeh Sitzen sehr deutlich. An Kopf, Gesicht, Zunge, Rumpf, proximalen 
Extremitateuabschnitten keine objcktiven myotonischen Stflrungen; in den 
tyrachmuskeln allerdings subjektive Myotonie. 

• Myotonische Reaktion bei mechanischer Reizung (Beklopfen) wieder 
Winders schon an der Zunge (starke Dellenbildung), dem M. opponens 
polic.. Hypothenar, M. flexor digitor. u. carpi. Am Rumpf und proximalen 
Extremitiitenteilen keine myotonische Reaktion, keine Dellen. An den 
atrophischen Muskeln, besonders des Gesichts, modifizierte myotonische 
Reaktion, etwas gesteigerte Erregbarkeit und trage Zuckung. 

Elektrische myotonische Reaktion: Bei faradischer direkter 
R'izung besonders deutllich an der Zunge, Flexoren des Unterarmes und 
M. njiponens pollicis; bei galvanischer direkter Reizung nur an der Zunge 
'bntlkhe MvoR. An den atrophischen Muskeln bei direkter galvanischer 
uni faradischer Reizung gleich „trAge“ Zuckung, keine Anodenpr&valenz. 
iniirekte Erregbarkeit der atrophischen Muskeln erhalten. 

X. facialis bei galvanischer Prttfung nicht Obererregbar. 

Rombergsches Phan omen stark positiv; bei Balancierfibungen Sckwan- 
ken, auch im Liegen deutliche Ataxie der Beine; beim Gehen ausserdem 
.Steppage". 

Kontralaterale Mitbewegungen schon bei den ersten myotonischen 
liewvcungen (Faustschluss, Opposition) sehr ausgesprochen. 

Kein Tremor, keine fibrillaren Zuckungen, keine sonstigen hyper- 
kinetischen Symptome. 

Sensible StOrungen fehlen Oberall. 

Keine vasomotorischen StOrungen, keine trophischen Yeranderungen 
23 Haat and Nageln. 

Reflexe: Mandibularreflex fehlt. 

Sehnen- und Periostreflexe der oberen ExtremitAten fehlen. Patellar- 
t'-dex 1. und r. erhalten, schwach, Achillessehnenreflexe beiderseits er- 
-C'.-hen. Hautreflexe samtlich normal, gleich, lebhaft. Schleimhautreflexe 
(iJiehen, Nase, Cornea) normal. Blase und Mastdarm intakt. 

Libido sexualis stets fast fehlend (vgl. Anamnese). 

Psyche: Keine grdberen StOrungen, aber doch ziemlich unintelligent, 
r-izbar, gilt als wenig vertrAglich und etwas sonderbar; dabei sozial 
Mcflt/ich, fleissig und solide. 

Kail 4. Peter Genthges, 36 Jahre alt, von Roich i. d. Eifel. 

Familienanamnese: Die Grosseitern vaterliclier- und miitter- 
ucherseits hat er nicht gekannt, weiss nur, dass die Mutter seines Vaters 
■ Jahre an Gicht gelegen und mit 70 Jahren gestorben sei. Sein 
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Vater sei mit 79 Jahren an Altersschwache gestorben, die Matter mit 
69 Jahren an „Halsleiden“. Beide sollen nicht an der (dem Pat. wohl- 
bekannten) Familienkrankheit gelitten haben. Anch die Geschwister 
der Eltem sollen (laut Horensagen) frei von der Krankheit gewesen 
sein. Deren Kinder und Enkel (die Vettem und Neffen nnseres Pat.) 
sind, soweit G. sie kennt und von ihnen weiss, auch gesund und frei 
von Myotonie. 

Ein Bruder des Patienten, 57 Jahre alt, also 21 Jahre alter als er, 
leidet seit 15 Jahren an starker Sprachstorung, so dass man ihn gar- 
nicht mehr versteht; er habe auch ein schlaffes und unbewegliches 
Gesicht und grosse Glatze; er habe starke Steifigkeit in den Beinen 
und konne genau, wie Patient selbst, auch die Hande nach Faustschluss 
nicht mehr ordentlich offnen; er sei vollig invalide und im Siechen- 
haus der Heimat untergebracht. 

Eine 10 Jahre altere Sch wester habe genau dieselbe Sprachstorung 
wie er und sein Bruder, sie sei oft ganz unverstandlich; sie habe auch 
die eigentiimliche Storung der Gesichtsmuskeln wie sein Bruder; ebenso 
leide sie an Steifigkeit in den Handen; sonst sei sie gesund. 

Vier Schwestem leben, sind verheiratet und sind frei von dieser 
Krankheit; nur sei die eine blutarm und konne nicht essen. Deren 
zum Teil schon erwachsenen Kinder seien auch gesund und nicht 
nervenleidend. Ausser ihm leide kein ihm bekanntes Familienmitglied 
an Star. 

G. selbst ist der JOngste von 10 Geschwistern. Er soli gesund ge- 
boren sein; ob er gestillt worden ist, wann er laufen gelernt hat, weiss 
er nicht. 

Er habe sich in der Schule kOrperlich und geistig gut entwickelt, 
habe immer gut turnen, springen und an der Stange klettern kbnnen. 

Wegen „schwacher Brust“ militarfrei. Wahrend seiner Lehrzeit 
waren die Hande sicher noch geschickt, auch die Sprache noch deutlich. 

Mit etwa 20 Jahreu begann ganz scbleichend und fast allmaklich das 
jetzige Leiden: Zuerst fiel ihm auf, dass die Hande steif wurden, dass er 
die Hande nach kraftigem Schluss nicht wieder Offnen konnte. Auch sei 
die Zunge nach langerera Schweigen, z. B. morgens frQh, ganz steif und 
die Sprache dadurch behindert gewesen. Dagegen verhielten sich die Beine 
bis heute normal und blieben frei von Steifigkeit. Einige Zeit nachdem 
fiel dem Pat eine Bewegungsstorung des Nackens und Halses auf: er 
konnte den Kopf beim Liegen im Bett nicht mehr ordentlich heben, im 
Laufe der Jahre wurde diese StOrung so erheblich, dass er den Kopf mit 
den Handen aufheben musste. Etwa ein Jahr nach Beginn der Steifigkeit 
der Hande, also etwa seit 15 Jahren, soli sich seine Sprache verhndert 
haben; er wurde auf die Undeutlichkeit seiner Sprache mehr und mehr 
angeredet, ohne dass es ihm eigentlich besonders aufgefallen ware. Seit 
Beginn der Erkrankung soil das Gesicht so dtlnn und eingefallen sein. 
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Der Haaraasf&U aaf der Stirn besteht scbon lange and sei allmahlich ein- 

getreten. 

Vor 4 Jahren habe er eine Augenerkrankang darchgemacht; der Arzt 
babe Linsentrfibung diagnostiziert and die Diszision der Linse aaf beiden 
Aiigen ansgefohrt. 

Aaf Befragen gibt Pat. weiter an, dass er — ausser der Steifigkeit — 
seit einigen Jahren aach etwas nnsicher aaf den Beinen sei, besonders im 

Dankeln. 

Es ist nan sehr bemerkenswert, dass diese ganze obige Anamnese 
mnbsam aus dem Pat. heraasgeholt werden musste, dass er vielmehr — 
(inter Vernachl&ssigang des nervOsen Symptomenkomplexes — einzig and 
allein fiber Magen-Darmsymptome, Appetitlosigkeit, Voile and Drack nach 
dem Essen, Obstipation wechselnd mit Durchf&llen, Bl&hangen asw. klagte. 

Bezllglich seines Geschlechtslebens gibt Pat. an, dass er niemals Be- 
dirfnis nach Geschlechtsverkehr gehabt and aach nie geschlechtlichen Ver- 
kebr gepflogen habe. Als Knabe von 14—16 Jahren habe er onaniert; 
seit dem Auftreten der Erankheit sei aber aach hierza das BedOrfnis ge- 
schvnmlen. Mehrmals im Monat habe er Pollationen ohne Orgasmas oder 
erotische Trfiume; Erektionen am Tage habe er nie. 

Er friere von jeher sehr leicht and sei leicht blau im Gesicht and an 
den Hfinden; Hfinde and FQsse sollen oft „einschlafen“. 

Befund: Schlanker, ftusserst magerer and muskelschwacher Mensch; 
keine Anfimie. 

Gesicht: Typische Facies myopatica (s. u.), Glatze der Stirn. An den 
inoeren Organen (Herz and Langen) keine Verfinderungen. Enteroptose, 
Atonie des Magens ohne besonderen Druckpunkt. Die Untersnchang er- 
gibt: Nfichtern kein Rttckstand. Nach Probefrfihstfick: fr. HC1 80, Ges.- 
Azid. 45, also mfissige Saperazidit&t. 

Blatuntersuchang: Hfimoglobin 80Proz., Erythrocyten nicht vermin- 
dert, Leukocyten 6000, normales Verhfiltnis von polynnkle&ren zu Lympho- 
crtea and eosinophilen Z. 

Urin ohne Bes. Linker Hoden atrophisch, links Varikocele. 

A’ervenstatus: Gesicht sehr schmal, an den Schlfifen and Wangen 
eingesanken, faltenlos, bei Affekt and Sprechen vOllig unbeweglich; Lippen 
,scbnotenf6rmig“ hervortretend. Retrognatie besonders beim Sprechen sehr 
ir.ftallend. Sprache monoton, leise, Stimme schwach, hoch, unrein. Kehl- 
kopf o. B. Bei befohlenen Bewegungen and beim Laclien nar minimale 
faitenbildang am Mand and Nase; Stirn kann auf Befehl gerunzelt werden. 
Aa=i»esprochene Parese des M. orbicularis oculi et oris (Augenschluss, 
Pfrifen, Backenaufblasen schlecht), ohne myotonische Starre. 

Leichte doppelseitige habituelle Ptosis, die aber auf Befehl, wie Fig. 2 

leicht zu korrigieren ist. 

Muskeln des Bulbus ohne Verfinderungen, kein Myotonus. Beide Pu- 
yilleu durch vordere and hintere Syneckien verzogen und disloziert, auf 
'e.Jen Aagen Aphakie durch Diszision der Linsen. Reaktionen auf Lickt 
ltd bei Konvergenz nar ganz schwach. 

KaumnskeLn: Masseteren, Pterygoidei ohne Verfinderungen, M. tem- 
poralis atrophisch, inaktiv. Sensibl. N. V normal. Geruch, Gehor, Ge- 
^ mack ohne Besond. Chvosteksches Pkfinomen fehlt; auch die iibrigen 
srtorischen Nerven mechanisch nicht Obererreghar. 
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Ausgesprochene Parese und Atrophie beider Mm. sternoclcido- 
mastoidei. Min. trapezii und die Qbrigen Muskeln des SchultergOrtels 
vtillig intakt; desgleichen die RQcken-, Brust- und Bauchmuskulatur. Samt- 
liche Muskeln des Oberarms links und rechts intakt, nur umschriebene 
Atrophie des rechten M. supinator long., w&hrend derselbe links nor¬ 
mal ist. An dem Unterarni fallt auch liier die (miissige) Atrophie der 
Mm. extensores digitorum und carpi auf; nur die ersteren zeigen deutliche 
Parese. Die Beuger am Unterarm sind beiderseits von normalem Volumen, 
aber geringer Kraft. Hiinde sehr mager und sclimal, aber ohne ausge- 



Fig. 2. 

Facies myopathica im Fall 4. Die habituelle Ptosis ist, da Pat. nach Entfer- 
nung der Starbrille die Augen reflektorisch aufreisst, korrigiert. 

sprochene Atrophien der Ballen Oder Interossei. Handedruck husserst 
schwach, rechts 5°, links 8° Dynamometer (normal 40—45). 

Myotonische Symptome bei aktiver Bewegung am ausgesprochen- 
sten an der Zunge (besonders morgens frOh) und an den Mnskeln des Faust- 
schlusses und der Opposition der Finger; hier starke Schwierigkeit des 
Losens der Finger. Beim Gehen niemals — auch nach langem Sitzen. 
Stehen oder Liegen — objektiv myotonische Erscheinungen. Dieselben 
fehlen auch bei Bewegungen der Beine. 

Bei Beklopfen myotonische Reaktion am stiirksten wieder an der 
Zunge (Dellenbildung und Dauerkontraktion) und Thenar und Hypothenar. 
Muskeln des Stammes, Oberarme und Oberschenkel frei von myotoni- 
scher Reaktion. 
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£lektrische Untersuchung. 

Kopf and Hals, faradisch direkt: 

am M. orbicularis oculi MyoR + + beiderseits. 

n „ frontalis „ + „ 

„ „ mentalis B 0 B 

an der Zunge MyoR ganz besonders ausgesprocben, 

lange Nachdauer streng halbseitig, 
tiefe Delle 

(bei galvanischer direkterReizung bei kurzem KS und AS keine MyoR). 
M. sternocleidomastoideus: Beiderseits sehr langsame Kontraktion mit 
langer Nachdauer. 

Faradisch indirekt: Die Facialismuskulatur normal erregbar, keine 
Nachdauer, kein Tetanus. 

Galvanisch direkt: Leichte Erhohung der Reizbarkeit bei leichter 
Zuckungstragheit, anfangs ohne myotonisches Stehenbleiben oder Delle; bei 
langerer Applikation (bei AS>KS) am M. mentalis Stehenbleiben der 
Zuckung, jedenfalls Andeutung von MyoR. Es gelingt keine Offnungs- 
zuckungen (weder AOS noch KOS) auszulosen. 

Galvanisch indirekt: Keine Steigerung der Erregbarkeit, eher etwas 
Verminderung, ohne Bes. R. mentalis nerv. facialis KSZ 2.0, ASZ 8,2 M.-A. 
(also Erbsches Phanomen negativ). 

Obere Extremitat. Faradisch direkt: 


M. flexor carpi uln. 

» „ B radialis 

„ extensor digitor. 

B supinator long, beiderseits 


MyoR + beiderseits. 

,, + „ ange- 

dcutet. 

rechts +, links fraglich, 
etwas trSge Zuckung. 

„ H—(- sehr trager Anstieg 

und lange Nachdauer der 
Zuckung. 

» +H - 

» + 4 - 


fraglich. 


„ opponens polic. 

„ opponens digit, min. 

„ adductor polic. 

Mm. interossei „ „ 

Faradisch indirekt: Yom Erbschen Punkt, Nn. ulnaris, media- 
mis, radialis aus prompte Zuckungen mit geringer Nachdauer im Gebiet 
der kleinen Handmuskeln. 

Der atrophische M. supinator long, ist indirekt faradisch prompt zu 
reizen, zeigt dabei tr&ge, langsame Elevation und Absinken. 

Galvanisch direkt: 


M. opponens pol. 
Hypothenar 
Mm. interossei 


M. flexor carp. uln. 
M. supinator long. 


1. KSZ 2.8, ASZ 8,5 M.-A., MyoR + (spat). 

1. KSZ 2,5, ASZ 3,0 „ ++ 

r. MyoR bei AS rasch +, Dei KS erst nach langerer 
Applikation von 8.5 M.-A.: dasselbe war Qhri- 
gens auch am M. opponens pol. der Fall. 

KSZ 3.0, ASZ 8,5 M.-A., MyoR schwach +. 
r. (atrophisch) Erregbarkeit gest(>igert, bei KS 2.0. 
AS 1.5 M.-A. selion starkes myotonisches Stehen- 
hleihen mit selir trager Elevation und lamrsamen 
Absinken: bei AS tragerc Zuckung als bei KS. 
Deutsche Zeitschritt f. Xervenheilkunde. B,l. 40. 13 
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In keinem Muskelgebiet bei galvanisch direkter Reizung Offhungs- 
zucknngen. 

Die Untersuchung anderer Muskeln (Mm. biceps, pectoralis, trapezius 
usw.) ergibt nirgends MyoR. 

Myasthenische Reaktion: Die MyaR ist besonders deutlich am 
atropbischen M. supinator longus dexter und beiden Mm. sternocleido- 
mastoidei, starke Yerminderung nach etwa l*/ 2 Minuten., scbliesslich vftl- 
liges ErlOscben der faradiscben direkten Zuckung. Dasselbe nicht ganz 
so deutlich am Hypothenar rechts. In der Gesicbtsmuskulatur kerne MyaR, 
ebeDsowenig an den tkbrigen Muskeln des Unterarms und der Hand. 

Idiomuskul&re Kontraktionen (trotz der Magerkeit) sehr gering, fast 
fehlend, Schiffsche Wellen fehlen. 

Kontralaterale Mitbewegungen: Yon der ersten Bewegung an bei 
Faustschluss, FaustOffnen (weniger bei Spreizen der Finger) ausserordent- 
lich stark. Bei Erleichterung der Faustoffnung nach Ofterer Wiederholung 
derselben nehmen sie ab und verschwinden schliesslich, bei Faustschluss 
bleiben sie aber bestehen. Kontralaterale Mitbewegungen bei passiven 
Bewegungen fehlen. 

Sensibilitfit vbllig intakt; Parfisthesien und Schmerzen (vgl. Anamnese) 
bestehen nicht mehr. 

Vasomotorische Stbrungen: Auffallend leicht cyanotische Lippen, 
Wangen und H&nde; friert sehr leicht, Dermatographie gering, wenig 
Schweiss. 

Sehnenreflexe: Unterkieferreflex fehlt. Die Sehnen- und Periostreflexe 
der oberen Extremit&ten sind nicht deutlich ausldsbar; die Patellarreflexe 
sind schwach, die Achillessehnenreflexe fehlen (auch mit Jendrassik und 
Babinski). 

Bauch-, Kremaster- und Plantarreflexe ausserordentlich lebbaft. 

Blase und Mastdarm intakt. Libido sexualis fehlt, Potenz nie erprobt. 

Psyche ruhig, ordentlicb, ohne besondere funktionelle ZQge, Intelli- 
genz mittel; in sozialer Beziehung normal. 

Epikritisch betrachtet, ahneln sich die eben beschriebenen Falle 
sowobl beziiglich der Entwicklung, als auch des Status praesens ganz 
ausserordentlich. 

In alien vier Fallen entwickelte sich das Leiden ganz langsam 
und schleichend seit 12 bis 16 Jahren, ohne besonderen Stillstand, 
aber auch ohne plotzliche Exazerbationen. 

Bei alien Kranken waren die typisch myotonischen Beschwerden 
die ersten Krankbeitssymptome, bei Baldners bezog sich die Steifig- 
keit auch auf die Hande und Beine, bei Patient 4 nur auf die Hande 
und die Zunge. 

Es folgte dann die Storung der Sprache; bei Patient 1 kann sie 
zwar nicht genau datiert werden, wenngleich auch er die „steifen“ 
Hande fur das Anfangssymptom erklart, bei Patient 2, 3 und 4 er- 
fahren wir aber mit Bestimmtheit, dass ihre Spracbstorung drei, zwei 
und ein Jabr nach dem (rein myotonischen) Beginn des Leidens ein- 
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gesetzt habe. Wir warden sehen, dass diese Datierung dieses vor- 
wiegend paretischen Symptoms von Wichtigkeit ist. 

Noch spa ter als die Spracbstorung treten dann die eigentlichen 
Paresen and Atrophien der Korpermuskulatur in Erscheinung: 
im Fall 1 etwa sieben Jahre nach Krankheitsbeginn, in den Fallen 2 
and 3 „jabrelang spater", und ancb im Fall 4 tritt das einzige sebr 
storende periphere paretische Symptom an den Nackenmuskeln nach 
den myotonischen Symptomen anf. 

Als letztes Symptom in der Entwicklungsreihe der Stornngen 
treffen wir in den Fallen 2 and 3 die Unsicherheit des Ganges, 
eine nicht zu verkennende ataktische Storung; auch Fall 4 klagt 
die Symptome erst in letzter Zeit. 

Dazwiscben laufen eine Full© anderer vasomotorischer nnd 
intestinaler Beschwerden: in Fall 1, 2 und 4 Neigung zu vaso- 
konstriktorischen Krampfen der Peripherie und zur Cyanose, bei Pat. 
Gentbges eine abnorme Frostigkeit und — als trophisches Phanomen 
?on Bedeutung — die Starbildung auf beiden Augen (mit 32 Jahren,!). 
Bei Baldner jun. und Genthges bestehen zudem seit langerer Zeit eine 
Reihe yon dyspeptischen Beschwerden yon seiten des Magens und 
Darms, die sich ausserordentlich ahneln. 

Auch im Status praesens konnen wir dieEpikrise der vierFalle, 
tot allem der Falle 1—3, zusammenfassen. 

In der Familie Baldner sehen wir eine deutliche Stufenleiter in 
der Schwere des Befundes: der Jiingste, der Sohn, zeigt den leich- 
testen Befund, die Tante (Vaters Schwester) des B., die zwar ein Jahr 
alter ist als ihr Bruder, aber ein ganz ruhiges Leben gefiihrt hat, 
einen mittelschweren und der Vater Baldner, der ein strapazen- und 
sorgenreiches Leben (besonders in Amerika) hinter sich hat, weist den 
schwersten und am meisten yorgeschrittenen Befund auf. 

Bei alien drei Baldners finden wir die klassische Facies myo¬ 
pathica mit Paresen, vor allem der Ringmuskeln des Auges und 
Mundes; genau denselben Befund zeigt Fall 4. 

Bei alien yier Fallen besteht die gleiche Sprachstorpng, die 
blecherne, nasale, „nuschelnde“, vollig der Tonnuancierung entbehrende 
Sprache, die bei den alten Baldners fast zur Unverstandlichkeit ge- 
fiihrfc hat, bei Genthges relativ am geringsten ausgebildet ist. 

Wahrend die Muskeln des Schultergiirtels, der Brust und des 
Riickens in alien yier Fallen vollig intakt sind (bei 12—16jahr. Be¬ 
stehen des Leidens!), finden wir in drei Fallen (1, 2 und 4) denselben 
Halsmuskel, den M. sternocloidomastoideus, doppelseitig atro- 
phisch und paretisch. 

Die Extremitaten sind in ihren oberen Abschnitten (Oberarm 
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und Oberschenkel und Beckengiirtel) in drei Fallen vollig frei von 
Parese und Atrophie, im Oberarm und Schultergiirtel auch frei 
von Myotonie. Nur der schwerste Fall, Baldner sen., zeigt einseitige 
Atrophie des M. biceps und beginnende Atrophie der Beuger am 
Oberschenkel. Die Atrophie erstreckt sich weiter in zwei von vier 
Fallen auf den M. supinator longus bei Baldner sen. doppelseitig 
und komplet, bei Fall 4 einseitig undpartiell. 

Auch weiterhin zeigt sich Baldner sen. am schwersten von den 
Atrophien befallen: Die Mm. extensor digitor. und carpi, auch die 
Flexoren zum Teil und nicht so hochgradig, ein grosser Teil der 
kleinen Handmuskeln mit Ausnahme des am starksten myotonischen 
M. opponens pollicis beiderseits und an den unteren Extremitaten, 
die vom N. peroneus versorgten Muskeln fast vollstandig, die Tibialis- 
muskeln zum Teil. Bei der Schwester von B. sen. finden wir an den 
Unterarmen nur die Extensoren der Finger und des Daumens atro- 
phisch und an den Beinen die Peroneusgruppe, dagegen sind die 
Flexoren des Unterarms und die kleinen Handmuskeln und ebenso 
die Tibialismuskeln der Unterschenkel vollig intakt. 

Bei Baldner jun. endlich, dem jiingsten und am leichtestenKranken 
der Familie, sehen wir nur die Extensoren am Unterarm zum Teil 
atrophisch (die Flexoren frei) und die kleinen Handmuskeln vollig in¬ 
takt, ebenso die Beine. 

Die vorhin erwahnte Stufenleiter in der Schwere der Erkrankung 
in der Familie B. ist also recht deutlich. 

Fall 4 endlich zeigt ausser der einseitigen Supinatoratrophie 
ebenso wie Baldner jun. nur massige Parese und Atrophie der Strecker 
am Unterarm und noch undeutlichere Atrophie und Schwache der 
Beuger; kleine Handmuskeln und untere Extremitaten sind auch bei 
ihm durchaus normal. 

Die Verteilung der myotonischen Svmptome bei aktiver 
und mechanisch-elektrischer Bewegung ist in alien Fallen 
durchaus iibereinstimmend: Die aktive Myotonie beschrankte 
sich an den oberen Extremitaten ausschliesslich auf die Muskeln des 
Faustschlusses und Spreizens der Finger; der Gang war nach 
liingerer Ruhe nur bei den 3 Baldner myotonisch gestort, aber 
keineswegs schwer, bei Fall 4 fehlte auch die Myotonie des Ganges. 
Die Zunge war — von alien Muskeln des Kopfcs allein — bei alien 
vier Pationten mehr oder weniger subjektiv myotonisch beirn 
Sprechen und bei Bewegungeu nach liingerer Ruhe. 

Alle and ere n Muskeln der Sinuesorgane, des Kopfes, Halses, 
Rumpfes *md der Extremitaten waren frei von aktiver Myotonie. 

Ebenso beschrankt sich die myotonisehe Reaktion bei mecha- 
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nischer und elektrischer Reizung auf nur relativ wenige and 
bei alien vier Patienten gleiche Mnskeln: Die Zunge ist bei 
alien der Sitz der starksten mechanischen und elektrischen MyoR; 
einzig nnd allein an ihr sind dabei „Dellen“ (die bei der typischen 
Tbomsenschen Krankheit so haufig sind) zu erzeugen, an keinem 
anderen Mnskel gelingt dies. 

Die mecbaniscbe myotoniscbe Reaktion ist weiterhin an den 
Streckem des Unterarms, am Thenar und Hypothenar relativ am 
schonsten zu finden; an den proximalen Muskeln feblt sie vollig. 

Die atrophisehe Gesichtsmusknlatnr gibt bei alien Kranken eine 
modifizierte MyoR. 

Ganz genan wie die mecbaniscbe ist die Verteilung der elektri¬ 
schen MyoR; auch sie ist durchaus auf gewisse, relativ wenige 
Mnskeln beschrankt und keineswegs allgemein (auch wieder in 
Gegensatz zum Verbalten der MyoR bei typischer Myotonia congen.). 
Auf einige Fragen der elektrischen Reaktionen atropbischer Myotoniker- 
mnskeln werde ich spater noch kommen. 

Die mechanische Erregbarkeit des N. facialis war nur im Fall 1 
gesteigert (Chvostekscbes Phanomen), wahrend die galvanische Uber- 
erregbarkeit fehlte. In den iibrigen 3 Fallen fehlten das Chvostek- 
sche und Erbsche Tetaniephanomen. 

Die Sensibilitat war bei alien Kranken intakt. 

in den sebon lange dauemden Fallen (2,3 und 4) finden wir neben 
Myotonie und Atropbie auch deutliche Ataxie verschiedenen Grades 
der Beine. Die Sehnenreflexe waren bei alien zum Teil oder alle er- 
loschen, die Hautreflexe waren normal. Wahrend nur bei Fall 2 der 
Sphincter ani geschwacht war, waren die sexuellen Funktionen 
aller vier Falle vermindert, bzw. erloschen. 

Last not least: Die drei Manner unserer Beobacbtung batten be- 
ginnende oder komplete Glatzen, speziell der Stirn. 

Alles in allem zeigt schon die Epikrise unserer Kranken, 1. dass 
der „Hand-Vorderann-, Sternocleidomuskel- und Gesichtstypus", also 
das Steinertsche Krankheitsbild, der Typus auch unserer Falle 
Ton myotonischer Atropbie ist und 2., dass unsere vier Falle auch 
bezuglich der sparsamen und stets identischen Verteilung der aktiven 
und passiven Myotoniesymptome, der vasomotoriseben, der ataktischen 
Phanomene, der gestorten Potenz und der Aufbebung der Sehnen¬ 
reflexe sich vollig mit dem Steinertschen Krankheitstypus decken. 1 ) 


1) Ich mochte bier schon ganz kurz den letalen Fall Hammer-Mainz, 
46 Jahre alt, skizzieren: Keine spezielle Hereditat, aber echwere, allgemein 
neuropathische Belastnng, Beginn gegen das 30. Jahr mit Myotonie der Beine, 
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Da non auch die beiden anderen von mir „entdeckten“ und kli- 
nisch beobachteten Falle Denner (Tubingen) und Hammer (Mainz), 
(vgl Anm. auf S. 181—182) diesem Bilde fast photographisch ahneln, 
so muss fur micb personlich der Steinertsche Typos als ein scharf 
umrissenes Krankheitsbild gelten, das der unkomplizierten Thom- 
senschen Krankheit zwar artverwandt, aber nicht mit ihr identisch, 
sondern vielmehr ein ibr koordinierter Typus ist. Ich gehe mit 
dieser Deutung der atropbischen Myotonie als einer selbstandigen 
Erkrankung unter den myotonischen Myopathien noch uber die An- 
sicht H. Steinerts hinaus, bin aber fiberzeugt, dass aucb Steinert 
auf Grand des jetzigen Anwachsens des Materials, speziell meiner fiinf 
neuen Falle sich nicht gescheut hatte, diese Konsequenz seiner Er- 
orterangen (1. c.) zu zieben. 

Icb begrtinde meine Ansicbt, dass die atrophiscben Myoto- 
nien des Steinertschen Typus keine Thomsensche Krank¬ 
heit im herkommlichen Sinne, bzw. nicht das blosse Sekundar- 
stadium einer solcben sind, mit folgenden Argumenten: 

Gewiss sind ganz yereinzelte Falle von typischen, frfiher muskel- 
hypertrophischen „Thomsen“ bekannt (z. B. Jansen), die spater atro- 
phische Symptome aufwiesen. Aber diese Falle sind so vereinzelt ge- 
blieben, dass sie gegentiber der fiberwiegenden Zahl der anderen vom 
Typus meiner Falle kaum in Betracht kommen. Und diese Falle — 
icb mochte der Einfacbbeit balber einstweilen nur auf meine 6 Falle 
exemplifizieren — unterscheiden sich doch sehr von dem Original- 
Tbomsen 1. durcb den wesentlich spateren Beginn. Hier ist gar 
keine Rede von Myotonia congenita. Die ersten myotonischen Sym¬ 
ptome treten bei den eben geschilderten Fallen und Hammer erst 
zwischen dem 20. und 30., ja bei den alten Baldners erst Anfang der 
vierziger Jahre auf. Diesen spaten Beginn zeigen auch zahlreiche 
andere Falle der Literatur (Steinert, Jolly, Cassirer, Kornhold, 
Rossolimo, Tetzner u. a.). 

Wohl konnen auch die atrophiscben Myotonien familiare Ver- 


erst vor 5 Jahren der Arme. Erst seit 2 Jahren starke Muskelatrophien der 
distalen Extremitatenabschnitte und Unsicherheit des Ganges. Befund: Glatze, 
Ptosis, Facies myopathica, Muskelatrophie vom Biceps an distalwarts zunehmend, 
asymmetrisch besonders an Supinator, Extensoren und vielen kleinen Hand- 
muskeln; an den Beinen Peroneusgebiet atrophisch, paretisch. Myatrophische 
Sprachstorung. MyoR mechanisch und elektrisch typiscb, aber nur an rela- 
tiv wenigen Muskein, am starksten an der Zunge. Myotonus bei aktiver Be- 
wegung am starksten nacb Handeschluss und im Bdginn des Ganges. Starke 
Ataxie, Romberg, Verlust aller Sehnenreflexe. Chvosteksches Phanomen 
1. >■ r. +. Blasenschwiiche. Myasthenische Reaktion im M. supinator stark 
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breitung zeigen, wie die typische Thomsensche Krankheit, wenn auch 
entschieden yiel seltener; aber allermeist findet sich in solchen Fa- 
milien, wie ich noch spater zeigen mochte, eben nnr die atrophiscbe 
Form dieser Famibenkrankheit und nicht „Original-Thomsen“ und 
Steiner tscher Typos nebeneinander. 

Weiter onterscheidet sich der Steinertsche Typos von dem 
Thomsenschen dorcb die meist recht geringe Zahl, aber stets 
stereotype Verteilong der aktiv myotonischen Storongen (Gaopp, 
Cassirer, Steinert o. a.), so dass man in zahlreichen Fallen dieser 
Art mit Steinert von rodimentarer Myotonie reden kann. In 
alien meinen 6 Fallen z. B. waren aktiv myotonisch in der oberen 
Korpsrhalfte nor die Moskeln des Faostschlosses ond in recht ge- 
ringem MaBe (nor sobjektiv ond anamnestisch, nie klinisch) dieZnnge; 
der Gang war nor in vier Fallen myotonisch gestort, in zwei Fallen 
ganz frei von Myotonie. 

Man vergleiche damit die meist moltiloknlaren, fast keine Extre- 
mitatenbewegong verschonenden myotonischen Storongen der „Original- 
Thomsen". 

Ebenso diirftig ond stereotyp wie die aktiven sind die reak- 
tiven myotonischen Symptome verteilt: Klassische myotonische 
Reaktion aof Beklopfen zeigten alle meine 6 Falle nor in der Zonge; 
in einigen Unterarm- ond Qandmoskeln war aoch mechanische MyoR 
za konstatieren, aber meist nor angedeotet, for den Erfahrenen fiir 
die Diagnose gerade eben hinreichend. In alien iibrigen Moskeln der 
Arme, der Beine ond des Rompfes fehlte die mechanische MyoR. Ein 
Tollig analoges Verhalten zeigen die Falle 4, 5, 6, 7 Steinerts. 

Wie anders ist der Befond bei den hypertrophischen typischen 
Thomsenfallen! 

Aoch die elektr. MyoR ist beim SteinertschenTypos weit weniger 
nbiqoitar, wie bei den „Original Thomsen". Gewohnlich gaben nor 
die Zunge ond einige Moskeln des Unterarms typische MyoR; nor 
in der Zonge gelang es mir in fiinf meiner Falle die typische Dellen- 
bildung bei direkter faradischer Reizong zo erzeogen, wahrend dies 
bei typischen Thomsenfallen ja stets in zahlreichen Moskeln gelingt. 

Aof die Einzelheiten der elektrischen Reaktionsform komme ich 
iibrigens noch zoriick. 

Fast noch scharfer, als dorch spaten Beginn ond Sparlichkeit 
und Stereotypie des aktiven ond reaktiven Myotonos, zeigt sich die 
Sonderstellong des Steinertschen Typos dorch die Form der Muskel- 
atrophien ond anderer trophischer Storongen. Die Verteilong der 
Djgtrophie ist in den incipienten ond mittelschweren Fallen etwas 
absolut Charakteristisches: „Entscheidend ist, dass wohl Myotonien 
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ohne Dystrophie, dass aber niemals — allem Anscheine nach — 
Dystrophien des vorliegenden Typus ohne Verbindung mit 
Myotonie beobacbtefc worden sind", sagt H. Steinert mit vollem 
Recht. Dieser Atropbietypus ist eben der die Gesichts-, Stemodeido-, 
Vorderarm- und Handmuskulatur (und in Spatfallen die Peroneus- 
grnppe) betreffende. 

Die Dystrophie ist aber mehr als eine „Verlaufseigentiimlichkeit“, 
also ein sekundares Symptom der primaren Myotonie, wie J. Hoff¬ 
mann and auch noch Steinert meinten. 1 ) Abgesehen davon, dass 
es Falle gibt (Hans Curschmann, Kornhold, Lannois), in denen 
mit Sicherheit die Prioritat dystropbischer und nicbt myotonischer 
Symptome angenommen werden mnsste, laufen die atrophiscben Er- 
scheinungen in so stereotyper Weise in dem Krankheitsbild ab, dass 
ihnen znm mindesten eine koordinierte Stellung gegenuber den 
myotonischen, nicht aber eine sekundare zugebilligt werden mass. 
Aasserdem ist za beachten, dass die Atrophie auch lokal durchaus 
nicbt an die etwa obligatorisch vorausgegangene Myotonie gebnnden 
ist, yielmebr oft genug in Maskeln auftritt, die augenscbeinlich nie 
myotonisch waren. Ich habe schon in meiner ersten Arbeit (1. c.) 
auf den konsequenten Verteilungsmodus bingewiesen, in dem die 
Agonisten (die Strecker) paretisch-atrophisch, die Antagonisten (die 
Benger) myotonisch warden. Auch in meinen neueren Fallen sehen 
wir Analoges (ich komme noch darauf zuriick). Zudem finden wir 
gerade die schwerste Atrophie in Muskeln, die laut Anamnese wenig- 
stens funktionell vorher nicht myotonisch waren, z. B. in den Facialis- 
und Peroneusmuskeln. Derjenige Muskel aber, der bei alien atrophi- 
schen Myotonikern stets die starkste MyoR gibt, die Zunge, ist 
noch bei keinem von ihnen atropisch gefunden worden. 

Zu der Atrophie der Muskeln treten nun bei dem Steinertschen 
Typus eine Reihe anderer atrophischer Symptome, die ihn von 
dem Bild des typischen Thomsenfalles erheblich und fast prinzipiell 
unterscheiden und uns nachdriicklich lehren, dass die Steinertsche 
Krankheit keine reine Myopathie, sondern eine allgemeine atrophi- 
sche Diathese ist. Der ganze Mensch scheint bei der Steinert¬ 
schen Krankheit atrophisch geworden: das Fellpolster ist bei alien 
Patienten erheblich reduziert, die noch normal funktionierende Mus- 
kulatur ist meist elend und schlaff; schmaler, diirftiger Knochenban 
vervollstandigt das Bild. Kurz, die hohlwangige Jammergestalt des 


1) Der englische Neurologe Batten hat auf Grund grosser eigener Erfab- 
rungen die dystrophischen Erscheinungen fur dasPrimare im Krankheitsbild 
erklart, eine Auffassung, der ich rnich aber nicht anschliessen mochte. 
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atrophischen Myotonikers steht schon beim ersten Blick im lebhaftesten 
Gegensatz zu den robusten, tolpelhaften Atbletenfiguren der typischen 
Tbomsenachen Krankheit. 

Eine spezielle, fast stets wiederkehrende Lokalisation der Atrophie 
betrifft eigentumlicherweise das Haupthaar: vier yon meinen fiinf 
mannlichen Fallen batten Glatzen zura mindesten der Stirnpartie; ibre 
maonlicben myotonischen Familienmitglieder waren — laut Anamnese 

— ebenfalls durchweg kahlkopfig. Von Steinerts sieben Patienten 
hatten secbs ebenfalls Glatzen und dasselbe war — nacb Steinert 

— noch bei den Patienten von secbs anderen Autoren der Fall. Das 
kann kein Zufall sein; es bestebt hier augenscbeinlich wieder eine 
jener ratselhaften Pradilektionen, an denen gerade die Myopathien so 
reich sind und denen keine Erklarung — auch nicht die trefFliche 
Edingersche Anfbrauchtheorie — irgendwie Geniige leistet. 

Der Schwnnd des Haupthaars ist iibrigens um so eigentiimlicher, 
als sonstige trophische Storungen der ektodermalen Gebilde (Bart 
and Korperhaare, Haut, Nagel, Zahne) nicht vorkommen. 

Atrophie und Hypofanktion trefFen wir endlich auch am Ge- 
schlechtsapparat; ebenfalls im Gegensatz zu den typischen Thom- 
senfallen; in denen es meist — wenn iiberhaupt etwas vermerkt ist 

— heisst: Potenz normal Alle meine fiinf Mainzer Patienten hatten 
sexuelle Storungen, sie waren samtlich frigide und indifferent, hatten 
entweder niemals sexuell verkebrt, oder hatten abnorm friihzeitig 
(Baldner sen.) die Libido verloren. Drei von meinen sechs Kranken 
litten an einseitiger Hodenatrophie. Das letztere war auch in 
weiteren sechs Fallen der Literatur der Fall. 

Man beachte die Analogie zu anderen trophischen Erkrankungen 
and Myopathien, z. B. der Akromegalie, der Marburgschen Krank¬ 
heit und der Myasthenie, bei der ich auch zweimal Aplasie der 
Genitalien fand. 

Zu den atrophischen Veranderungen in weiteren Sinne gehoren 
auch die fast konstanten Storungen der Sehnenreflexe bei 
Myotonia atrophica. Auch hier ein bemerkenswerter Gegensatz zur 
Thornsenschen Krankheit, bei der nach der Erbschen Monographie 
die Sehnenreflexe zwar bisweilen schwach und leicht ermiidbar sein 
binnen, stets aber auslosbar, oft recbt lebbaft sind. Von meinen 
sechs Fallen hatten nur zwei Patellarreflexe bei fehlenden Achilles- 
sehnenreflexen. Bei den vier anderen bestand totale Sehnenareflexie. 
Sie tritt uns auch in den Schilderungen zahlreicher anderer Autoren 
IFdrnrohr, Steinert, Voss, Cassirer, Kornhold u. a.) entgegen. 
her Sehnenreflexverlust ist iibrigens, wie ich vorgreifend benierken 
moehte, nicht das Produkt des Myotonus oder der Atrophie des 
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reflexleistenden Muskels, denn er findet sich auch in Muskelgebieten, 
die weder (latente oder manifeste) Myotonie, noch Atrophie aufweisen. 
Mein friiher veroffentlichter Fall Denner und Fall Genthges sind 
hierflir sprechende Beispiele. Wahrscheinlicher ist die Areflexie die 
Folge der von Steinert bei seinem Typus zuerst beschriebenen tabi- 
formen Degeneration der Hinterstrange, besonders der Goll- 
schen und Burdacbscben Strange mit obligater Entartnng der 
extramedullaren hinteren Wnrzeln. 

Dieser anatomische Befund (an einem schweren langdauernden 
Fall Steinerts) erklart nns neben der Areflexie auch die snbjektiY 
geklagte and objektiy nachweisbare Ataxie des Ganges bei vielen 
unserer Kranken, besonders solchen des spateren Stadiums; die beiden 
alten Baldners, Hammer und selbst Genthges (Fall 4) zeigten 
mehr oder weniger deutliche ataktische Symptome neben ihren myo- 
tonisch-paretischen (Unsicherheit im Dunkeln, Rombergsches Pha- 
nomen usw.) bei gleichzeitiger totaler oder partieller Areflexie. Be¬ 
sonders interessant ist diese deutliche, wenn auch leichte Ataxie im 
Fall 4, der keine myotonischen, keine atrophischen Symptome 
an den unteren Extremitaten und trotzdem schon die Zeichen der 
eben erwahnten Hinterstrangerkrankung aufwies. Die Deutung dieser 
tabiformen Erkrankung, die Steinert gibt, ist darum gerade auf Grand 
derartiger Falle, wie meines Falls Genthges, durchaus plausibel: 
Steinert betont, dass es sich nicht um eine zufallige Komplikation 
mit gewohnlicher Tabes handelt, sondern um eine koordinierte 
trophische Storung, deren Entstehungsbedingungen wahrscheinlich 
mit der Grundkrankheit gegeben sind. Also wieder ein augenschein- 
lich vielen Fallen des Steinertschen Typus gemeinsames grobes 
trophisches Symptom, das nicht imMuskel lokalisiet ist 1 )! Dass diese 
tabiformen klinischen Symptome bisweilen auch durch ,Blasen- und 
Mastdarmstorungen erganzt werden, zeigen meine Falle Denner 

1) Steinert betont mitRecht, dass auch bei anderen Myopathien tabische 
Symptome vorkommen, und exemplifiziert auf Beinen Fall von geheilter My- 
asthenie (Arch. f. klin. Med. 78. Bd. S. 353), der auf der Hohe recht aus- 
gesprochene tabische Symptome geboten babe. Ich mochte dazu bemerken, 
dass der von mir beschriebene letale Myastheniefall (Zeitschr. f. die geBamte 
Neur. u. Psych. Bd. 7. H. 3), der final Pupillenstarre, Areflexie der Sehnen- 
reflexe und Blasenschwache zeigte, anatomisch alle tabiformen ErscheinuDgen 
vermissen Hess; das Zentralnervensystem und die peripheren Nerven waren 
durchaus intakt. Ich deutete infolgedessen die genannten Erscheinungen ais 
echt mya8theni8che Ermudungslahmimgen der betreffenden reflektorisch ak- 
tiven Muskulatur (der Pupillen, der Blase, des Quadriceps). Vorubergehende 
Ermiidung der Sehnen- und Pupillarreflexe ist bei Myasthenie ja nicht Beltexx 
beobachtet worden. 
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(a. a. 0.) and Baldner sen. Die Potenzstornng ist dagegen in vielen 
Fallen nicht als das Prodakt der tabiformen Komplikation, sondern 
als Symptom angeborener Dysplasie anzusehen; in mancben Fallen 
wird diese Deutung ja auch durch kongenitale Hodenatropbie bestatigt. 
Es handelt sicb dann eben um ein Degenerationszeichen, wie sie — 
wie schon erwahnt — bei Myopatbien nicht allzu selten sind, vor allem 
bei der Myasthenie. 

Ein bisher nocb relativ wenig beachtetes dystrophisches Symptom 
ist die doppelseitige Katarakt im Falle Genthges, die bei dem 
Patient Anfang der 30 er Jabre auftrat. Man konnte diese Linsen- 
trdbnng far eine zafallige Komplikation halten, wenn nicht aucb 
anderen Autoren das Syndrom Katarakt and atrophische Myotonie 
aufgefallen ware. Kennedy and Oberndorf haben einen Fall yon 
doppelseitiger pramaturer Katarakt bei atrophischer Myotonie beob- 
achtet; Greenfield berichtet sogar, wie schon erwahnt, fiber eine 
dreizehnkopfige Familie, in der sechs Mitglieder gesund waren, zwei 
an pramatnrer Katarakt, drei an Myotonia atrophica and zwei an 
beiden Erkrankungen litten. Ob die Katarakt im Falle B. Hirsch- 
felds als dystrophische Komplikation Oder als „Glasblaserstar“ anza- 
sprechen ist, wie H. annimmt, muss ich dahingestellt sein lassen. Da 
aber ophthalmologische Erfahrungen fiber die Katarakt bei atrophischer 
Myotonie bislang fehlen, wird eine Differentialdiagnose „Glasblaserstar“ 
oder Myotoniestar einstweilen auch noch schwer zu entscheiden sein. 
For kurzem hat auch J. Hoffmann fiber vier Falle von atrophischer 
Myotonie mit der Komplikation der Katarakt berichtet and den Stamm- 
baom einer Familie mitgeteilt, in der Katarakt and atrophische 
Myotonie (ganz ahnlich wie im Falle Greenfields) gemeinsam vor- 
latnen; in einer Generation litten zwei Leute an beiden Affektionen, 
zwei andere nur an atrophischer Myotonie, in der nachsten Generation 
kam das Syndrom noch einmal vor. Es scheinen besonders Trubungen 
der vorderen oder hinteren Corticalis vorzukommen. Hoffmann 
berechnet den Prozentsatz der Katarakt bei atrophischer Myotonie auf 
ca. 10 Proz.; er betont fibrigens, dass bei reiner Thomsenscher 
Krankheit bisher noch kein Fall von Star beobachtet worden sei. 

Auf Grand aller dieser Beobachtungen darf man wohl nicht mehr. 
daran zweifeln, dass die Katarakt ein dystrophisches Symptom mehr 
in der Reihe der trophischen Storungen des Leidens ist, und keine 
zafallige Komplikation; fibrigens wieder ein trophisches Symptom, das 
nicht im Muskel sitzt! 

Besonderes Interesse erweckt nun die friihzeitige Starbildung bei 
der Myotonia atrophica, wenn man benicksichtigt, dass ein weiteres 
Symptom der Tetanie, bzw. der Schadigung der Nebenschilddrusen, 
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bei der ja ebenfalls die Katarakt zu den typischen Symptomen zahlf, 
sicb bei dem Steinertschen Myotonietypus ziemlich haufig findet: 
namlich die mechaniscbe Ubererregbarkeit des N. facialis 
und anderer motorischer Nerven, das Phanomen yon Chvostek sen. 
Unter meinen secbs Fallen zeigten drei typischen Chyostek mittleren 
Grades. Steinert hat es unter sechs Fallen viermal gefdnden und auch 
Rossolimo, Berg und Schott haben es als Symptom der atrophi- 
schen Myotonie beschrieben. Elektrische Obererregbarkeit (Erb- 
sches Phanomen) habe ich ubrigens am N. facialis meiner Falle nicht 
konstatieren konnen, nur einmal friihzeitigen AnOTe und KOTe. Auf 
die Deutung des Chyostekschen Phanomens zusammen mit Star- 
bildung werde ich noch spater eingehen. An dieser Stelle interessiert 
es uns vor allem deshalb, weil es wieder einen Gegensatz zwischen 
atrophischer und gewohnlicher Myotonie bedeutet: bei der ersteren 
ist die mechanische Erregbarkeit der Nerven oft gesteigert, bei der 
letzteren nach Erb u. a. meist deutlich vermindert. 

Die vasomotorischen Storungen, die die meisten meiner Patienten 
aufwiesen, (Neigung zum Absterben der Finger, Cyanose, Kalteiiber- 
empfindlichkeit u. dergl.) decken sich ebenfalls mit Beobachtungen, 
die Steinert, Schonborn, Furnrohr u. a. an ihren Patienten ge- 
macht haben, und stehen wohl auch in einem gewissen Konstrast zu 
dem Verhalten der bekannten typischen Thomsenfalle, bei denen 
Erb u. a. keine besonderen vasomotorischen Veranderungen fanden. 
Dagegen linden sich vasomotorische Phanomene und Kaltehyperasthesie 
sehr ausgesprochen in dem eigentiimlichen Krankheitsbild der Para¬ 
myotonia congenita Eulenburgs 5 ) und der intermittierenden 
Myotonie von Martius-Hansemann 2 ), Krankheitsbildern, die aber, 
wie der Steinertsche Typus, entschieden von der Thomsenschen 
Krankheit im engeren Sinne zu trennen sind. 

Ich glaube, dass die eben geschilderte Stereotypie der myotoni- 
schen und der (sie an Zahl und Vielfaltigkeit ubertreffenden) dystro- 
phischen Phanomene geniigen wird, um jeden davon zu iiberzeugen, 
dass der Steinertsche Typus der myotonischen Dystrophie eine 
Krankheit sui generis ist. 

Bemerkungen zur Symptomatologie und Pathogenese. 

Einige Kapitel der Symptomatologie der Steinertschen Krank¬ 
heit bediirfen noch einer kurzen Besprechung. Ich beginne mit der 
Rolle der hereditaren bzw. familiaren Verbreitung dieser (wie 
wir sahen, selbstandigen) Myopathie. 

1) Neurol. Zentralbl. 1886. 2) Virchows Arch. Bd. 117. 
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Meine eigenen sechs Falle gehorten Tier Familien an. In den 
Fallen Denner nnd Hammer liess sich der familiare Cbarakter nicht 
nacbweisen. Um so ausgesprocbener war er in der Familie Baldner 
und Genthges. 

Bei Baldners taucht die Krankheit nacbweislich erst in der 
Generation yon Baldner sen. (Fall 2) auf und befallt diesen und 
seine Schwester erst Anfang der 40 er Jabre; hochst wahrscheinlich 
war eine weitere verstorbene Schwester ebenfalls atrophisch-myotonisch. 
in der nachfolgenden Generation findet sicb bisber nur ein einziger 
Fall, unser Fall 1. Andersartige Nervenerkrankungen, die der heredite 
asimilaire entsprecbend bei Heredodegenerationen ja ziemlich haufig 
sind (Huntington) linden wir in der Familie B. nicht. Nur ein 
Sehwesterkind des B. sen. leidet an Epilepsie, Es findet sich also 
in der Familie kein Uberwiegen der mannlichen Eranken wie bei 
der typischen Thomsenschen Krankheit, sondem yon beiden Ge- 
sehlecbtem sind zwei Personen erkrankt. 

Eines Umstandes sei tibrigens bei der Familie B. nocb gedacht: 
des Anfangstermins der Erkrankung, der in der alteren Generation 
Anfang der 40ger Jahre, in der jfingeren dagegen (bei B. jun.) An¬ 
fang der 20 er Jabre liegt. Vielleicht baben wir bier ein analoges 
Verhalten Tor uns, wie es Heilbronner ! ) zuerst bei einer anderen 
heredodegeneratiyen Erkrankung, der Chorea chronica, beschrieb, bei 
der icb es ebenfalls in zwei Familien beobachtete: dass namlich yon 
Generation zu Generation die Erkrankung frfiher beginnt, also eine 
degenerative Progression auch beziiglich des Krankheitsbeginnes. 
Unlangst hat Ph. Kreis 1 2 ) (von meiner Spitalsabteilung) fiber Familien 
mit hereditarem Tremor berichtet, bei denen wir ebenfalls dies Heil- 
bronnersche Gesetz bestatigt fanden. Es ware interessant, wenn es 
auch ffir die Hereditat der atrophischen Myotonie Geltung hatte; ich 
mikhte dazu auffordern, mehr, als dies bisher gescbah, auf diesen 
Punkt zu acbten. Er ist vielleicht von prinzipieller Bedeutung ffir 
die ganze Degenerationslehre. 

In der Familie Genthges, von der ich nur ein Mitglied (Fall 4) 
explorieren konnte, ist von- einer myotonisch-atrophischen Erkrankung 
der alteren Generationen dem intelligenten Patienten (bei haufiger 
B<-fragung) absolut nichts bekannt; Eltern und Grosseltern scheinen 
gesund gewesen zu sein. Erst in der Generation unseres Falles be¬ 
ginnt die Krankheit einzusetzen und hat ausser ihm einen alteren 
Bruder und eine altere Schwester betroffen. Auch in der niiehsten 


1) Arch. f. Psych, u. Nerveukr. Bd. 3G. 1903. 

2) Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 1912. 
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Generation finden sich keine Erkrankungen, trotzdem die Geschwister- 
kinder nnseres Falles znm Teil schon im „myotoniefahigen“ Alter 
stehen. 

Bei Durchsicht der Literatur ist es nun auffallend, dass in zahl- 
reichen Fallen die Krankbeit weder familiar noch hereditar war. In 
den klassischen Fallen Rebay und Ebert feblt das familiare Moment, 
ebenso in- den Fallen von Bernhardt, Schonborn, Rossolimo, 
Fiirnrohr, Tetzner, Kennedy und Oberndorf u. a.; desgL in 
den Fallen 6 und 7 Steinerts. Erkrankung von Geschwistem (nicht 
aber der alteren Generation) finden wir in zwei Fallen J. Hoffmanns, 
Steinert-Passlers und in der grossen Myotonie-Kataraktfamilie 
Greenfields. Im Falle Jansen und einem Fall von Pelizaus war 
auch die altere Generation myotonisch (ohne Atrophie) erkrankt, das- 
selbe war im Falle 2 von Steinert der Fall. Obne eine vollstandige 
libersicht fiber die Gesamtliteratur zu beanspruchen mochte ich also 
konstatieren, dass unter Zuzahlung meiner eigenen sechs Falle die 
Erkrankung 14mal nicht hereditar-familiar war, wahrend dies 
in sechs Fallen der Fall war. 1 ) Aucb hier zeigt sich ein auf- 
fallender Gegensatz zu der ganz fiberwiegend familiar - hereditaren 
ecbten Thomsenschen Krankheit. 

Fur die nosologische Stellung der atrophischen Myotonie ware es 
nun von Interesse genau festzustellen, ob tatsachlich eine Mischung 
von typischen Myotonien und Fallen des Steinertscben Typus in ein 
und derselben Familie vorkommt. Wir finden zwar im Falle Jansen 
(dem einzigen Patienten der Literatur, bei dem mir der Nachweis, 
dass eine atropbiscbe Form aus der ursprfinglich hypertrophischen 
Thomsenschen Krankheithervorgehen kann, gelungen zu sein scbeint) 
in alien Beschreibungen den Vermerk: „Stammt aus einer Thomsen- 
familie". Wie die Krankheit bei den anderen Familienmitgliedern 
verlaufen ist, ob auch sie schliesslich Atrophiker geworden sind, ware 
Von Wichtigkeit festzustellen. Dasselbe gilt von der von Pelizaus 
(1897) beobachteten Familie. 

In den von mir beobachteten Familien herrschte, das mochte ich 

1) Mach Abschluss dieser Arbeit entnehme ich der unlangst erschienenen 
Arbeit J. Hoffmanns (Katarakt bei und neben atrophischer Myotonie, v. Grafes 
Arch. f. Ophthalm. Bd. 81. 3. Heft), dass H. inzwischen noch 2 sporadische 
Falle und 3 hereditar-familiare Falle von atrophischer Myotonie beobachtet hat; 
genauere Mitteilungen fiber den Charakter der Storung enthalt die Arbeit, die 
das Interesse des Augenarztes auf das obige Syndrom lenken soil, nicht. Dazn 
kommt noch die Kataraktmyotonia atroph.-Familie, fiber die Hoffmann ein 
schriftlicher Bericht vorlag; eine klinische UntersuchuDg der Falle scheint noch 
nicht erfolgt zu sein. Es wfirde sich damit die Zahl der familiaren Verbrei- 
tung des Leidens von (5 auf 10 erhohen. 
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1 nochmals betonen, nur die atrophische Myotonie; Falle des urspriing- 
lichen Thomsenschen Typus kamen daneben nicht vor. Ganz das- 
selbe gilt von der Mehrzahl der anderen familiaren Falle des Steiner t- 
schen Typus; ein weiteres Argument fiir die nosologische Selbstandig- 
keit desselben. 

Wenn ich nun zur eigentlichen Symptomatology iibergehe, so 
bediirfen einige motorische Erscheinungen, die Verteilung der Be- 
wegungstorung und einige unwillkiirliche Bewegungsphano- 
mene noch der Besprechung. 

Die Wichtigkeit ‘der Facies myopathica als unbedingtester 
Pradilektionsstelle des atrophischen Typus ist von fast alien Auto- 
ren, besonders Steinert, geniigend hervorgehoben worden. Betont 
zu werden verdient vielleicht noch der Umstand, dass die spe- 
ziellste Lokalisation der bulbaren Parese (Mm. orbiculares oris und 
oeuli) bei der atrophischen Myotonie genau dieselbe ist wie bei den 
raeisten anderen Bulbarlahmungen, bei der atrophischen Bulbarparalyse, 
vielen Fallen von supranuklearer Bulbarlahmung und ganz besonders 
bei der Erbschen Dystrophie; auch die Facies myopathica der 
Dejerine-Hoffmannschen Form der neuralen Muskelatrophie 
ahnelt dem des Steinertschen Typus. 

Es liegt hier augenscheinlich eine Gesetzmassigkeit vor in der 
Krankheitslokalisierung derjenigen bulbaren AfFektionen, die ohne 
wesentliche Erkrankung der Augenmuskeln verlaufen (es sind die 
eben genannten) und derjenigen mit Beteiligung derselben (Myasthenie, 

I Tabes, Polyneuritis infectiosa et toxica). Die starke Differenz, die in 
dieser Beziehung zwischen Myasthenie und der myotonischen Dys¬ 
trophie besteht, sei hier schon — angesichts der Ahnlichkeit dieser 
Zustande in anderer Beziehung — hervorgehoben. 

Beziiglich der Stimm- und Sprachstorung aussert Steinert 
die Ansicht, dass die Dystrophie der Kehlkopf- und Gaumenmuskeln 
bier das Hauptsachlichste sei. Es ist dies richtig, soweit es die Farbe, 
Hohe und Reinheit des Stimmklanges angeht; der eigentiimlich 
beisere, hohe, blecherne, stets nasselnde Klang ist allerdings so zu 
deuten. Die Artikulationstorung dagegen ist zweifellos mehr auf 
die Parese der Lippenmuskulatur und zum Teil auch der Wangen- 
muskeln zuriickzuinhren; besonders bei den Vokalen o und u, den 
1 Konsonanten b, p, f, v, w wird das deutlich. Kompliziert wird nun 
die Artikulationsstorung noch dadurch, dass in manchen Fallen eine 
Misrhung von Parese (an Gaumensegel-Larynx, Lippen-Wangen) und 
Myotonie (der Zunge) besteht, so dass in der Tat die Sprache im 

I Beginn des Sprechens (besonders morgens friih naeh langem Schweigen) 
ganz besonders schlecht und unverstandlich ist, um sich nach kurzer 
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Zeit der i bung deutlich zu bessern; dies konnten wir besonders bei 
Fall 4 offer beobacbteten Dagegen babe ich myasthenisches Er- 
lahmen der Spracbe (vgl. Steinerts Beobachtung) nicht beobacbtet 
oder klagen horen; ebensowenig wie myastheniscbe Storungen der 
aktiven Motilitat iiberhaupt. 

Beziiglicb der Verteilung der Parese und Myotonie am Unter- 
arm habe ich bei meinem ersten Fall (Denner 1. c.) darauf aufmerk- 
sam gemacbt, dass die Strecker paretisch undihre genauen Anta¬ 
gonisten myotonisch waren, and habe darin einen parallelen Vorgang 
zur Entwicklung einer Hypertonie in den Antagonisten gelahmter 
Muskeln geseben. 

Ich mochte jetzt ansdrvicklicb bemerken, dass dieser Kansalnexus 
(der sekundaren Myotonie der Antagonisten) in den eben geschil- 
derten Fallen nicht vorliegt. Dagegen scheint, wie auch Steinert 
nnter Anfuhrung meiner obigen These bemerkt, bei der atrophischen 
Myotonie in der Tat eine gewisse gesetzmassige Bevorzngnng der 
Strecker von Parese und Atrophie, der Beuger yon der Myotonie 
zu bestehen. Es scheint mir das auch allgemein pathologisch interes- 
sant, weil dadurch auch fur die Myotonie die Erfahrung bestatigt 
wird, dass hypertonisierende Reize, besonders dauernder Art 
(supranukleare Spasmen, Tetanie usw.) stets die starkeren, in der 
Funktion pravalierenden Muskeln treffen (also die Beuger des 
Arms und Schliessmuskeln der Hand und die Wadenmuskulatur der 
Beine; Streckkontrakturen gehoren bei nicht-paroxysmalen Krank- 
heiten zu den grossten Seltenheiten). 

Ein unwillkiirliches myotonisches Phanomen, die Neigung zu. 
identischen kontralateralen Mitbewegungen bei Bewegungen 
myotonischer Muskelgruppen, eine Erscheinung, auf die ich zuerst im 
Rahmen meiner Mitbe wegungsuntersuchungen 1 ) hinwies, habe ich auch 
bei den eben beschriebenen vier Fallen und dem Fall Hammer in mehr 
oder weniger ausgepragtem MaBe gefunden; gefehlt haben sie bei 
keinem der fiinf Patienten. Ich erwahne dies besonders Passler 
gegeniiber, der bei seinen zwei Patienten (im Gegensatz zu Steinert) 
keine kontralateralen Mitbewegungen fand. 

Die kontralateralen Mitbewegungen waren — besonders bei den 
jxingeren Patienten (Falll und 4) — ein ganz getreues Spiegelbild der 
intendierten Originalbewegung: In Ubereinstimmung mit der grossten 
Bewegungserschwernng im Beginn der Bewegung (z. B. nach dem 
ersten festen Faustschluss) erfolgte auch bei dieser Bewegung prompt 

1) Deutscher Kongress f. innere Med. 1906 und Deutsche Zeitschrift fvir 
Kervenheilkde. 1906. 
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die erste kontralaterale Mitbewegung; sie verlor sich (bei def Faust- 
offnung z. B.) erst, als diese Bewegung ohne Hemmung glatt ablief. 
Die Neigang zur kontralateralen Mitbewegung auch bei Schliessen der 
Faust (wobei ein Myotonus nicht zu iiberwinden war) ist jedenfalls 
aus der fast paretischen Schwache auch der Faustschliesser (ygl. den 
sehr geringen Dynamometerdruck!) zuriickzufiihren. Charakteristischer- 
weise wucbsen hier die kontralateralen Mitbewegungen mit der hau- 
figen Wiederholung der Bewegung, entsprechend dem yon mir beo- 
bachteten Ermiidungstypus dieser Mitbewegungen bei normalen 
Jugendlichen und Bewegungsstorungen peripherer (myogener oder 
neurogener) Art. 

Kontralaterale Mitbewegungen bei passiyen Bewegungen der 
einen Seite, ein ausserst seltenes, nur bei einzelnen infantil Hemiple- 
gischen und einigen exzessiven „Mitbewegungsmenschen a der Litera- 
tur (Damsch, v. Fragstein) beobachtetes Phanomen, das ich bei 
einem hocbgradigen Myotoniker sehr ausgepragt fand, fehlten in 
meinen 5 Mainzer Fallen. Es entfallt damit ein Moment, das ich 
seinerzeit fiir die Moglichkeit einer cerebralen bzw. zentral neurogenen 
Entstehung der Myotonie ins Feld gefiihrt habe. Es bleiben aber, 
wie ich noch zeigen werde, noch genug andere Symptome, die dafiir 
sprechen, dass die Myotonie nicht eine reine, autochtone Muskel- 
erkrankung mit nur sehr fraglicher neurogener Beeinflussung ist, wie 
Passler sie auffassen mochte. 

Es liegt mir dabei natiirlich fern zu bestreiten, dass in irgend einer 
Zustandsveranderung des Muskels selbst die Ursache des Myotonus 
liegen konne. Nur bestreite ich die Ablehnung eines neurogenen Ein- 
flasses auf diese Veranderung. Dafiir, dass eine spezifische Verande- 
rung des Muskels selbst yorliegt, spricht iibrigens auch — abgesehen 
von der spezifischen mechanischen und elektrischen MyoR — ein bisher 
noch nicht beobachtetes Moment, namlich das Verhalten der idio- 
muskularen Erregbarkeit. 

Ich habe bereits vor langerer Zeit darauf hingewiesen*), dass das 
Auftreten der idiomuskularen Wiilste und Schiffsehen Wellen keiu 
blosses Abmagerungsymptom, sondern „der Ausdruck einer im Mus- 
kel selbst liegenden spezifischen Irritabilitat" sei; und ich kam weiter 
zu dem Schluss, dass die Ursache dieser Erscheinungen eine myogene 
sei, „bedingt durch die Einwirkung toxischer StofFe yerschiedenster 
Art auf die kontraktile Substanz". 

Es ist nun auffallend, dass meine fiinf Mainzer Falle yon atro- 

1) Untersnchungen fiber die idiomuskulare Obererregbarkeit. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd 2S. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 45. 14 
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trophischer Myotonie, die durchweg in schlechtem, sehr fettarmen Er- 
nahrungszustand waren, sowohl in den myotoniscben und paretischen 
Muskeln wie in den anscbeinend normalen (z. B. Mm. pectoralis maj., 
biceps brachii usw.) frei von idiomuskularer Ubererregbarkeit waren. 
Es waren bei ihnen fast niemals durch Beklopfen mit dem Rammer 
idiomuskulare Wiilste zu erzeugen, die starker waren, als man sie bei 
ganz normalen, gut genabrten Menscben findet. Dasselbe ist auch 
v. Voss in einem Fall von Myotonie mit Tetanie aufgefallen und Erb 
betont beziiglich der typischen Tbomsenschen Krankheit: „Von lo- 
kalen ,idiomuskularen‘ Kontraktionswiilsten tritt bei unseren Kranken 
bei mechaniscber Reizung nur an wenigen Muskeln etwas auf; diese 
Erscheinung tritt bier jedenfalls ganz zuriick." 

Diese anscheinend gesetzmassige Verminderung der idiomusku- 
laren Reizbarkeit weist uus also einerseits wiederum auf das Bestehen 
einer spezifiscb myogenen Stbrung bin; denn hier stimmt die von mir 
festgestellte Tatsache: „Die idiomuskulare Kontraktion verhalt sich 
graduell direkt proportional zur mecbanischen allgemeinen Muskel- 
erregbarkeit", nicht, da die allgemeine Muskelerregbarkeit bei der 
Myotonie keineswegs vermindert, eher — neben ihrer spezifischen Ver- 
anderung — erhobt ist. 

Andererseits ist dies Verhalten bei Myotonie mir aufs neue ein 
Beweis fiir die Richtigkeit meiner Auffassung von der Natur der idio- 
muskularen Ubererregbarkeit als einer spezifiscben Irritabilitatsver- 
anderung des Muskels selbst und nicbt eines blossen Abmagerungs- 
svmptoms, wie es von mancber Seite aufgefasst wurde. 

Bevor icb auf die Pathogenese der atropbischen Myotonie eingehe, 
seien mir nocb einige Bemerkungen liber die elektrischen Reak- 
tionen der Muskeln und Nerven dieser Falle gestattet; speziell liber 
das, was von manchen Autoren (und auch von mir friiher) als par- 
tielle Entartungsreaktion der atrophiscben Muskeln bezeichnet 
worden ist. 

Die typische myotoniscbe Reaktion wnrde am schonsten bei fara- 
disch direkter Reizung an der Zunge erzielt, ein Befund, der sich mit 
dem Steinerts u. a. vollig deckt. Auffallend war mir dabei, dass im 
Fall 4 bei intensiver mechanischer und faradischer MyoR der Zunge 
die galvauiscbe direkte Reizung (auch nach langerer KS-Durchstro- 
rnung) nur kurze, nie myotoniscbe oder klassische Kontraktionen gab. 

Das Auftreten tetaniformer Kontraktionen bei minimalen Strom- 
starken der galvanischen direkten Reizung, das Steinert beschreibt 
und mit der unvollstandigen myotoniscben Reaktion Remaks identi- 
tiziert, babe icb an nichtatropbischen, myotoniscben Muskeln nicbt 
gesehen. Im Gegenteil lag die Reizscbwelle fiir die galvanische direkte 
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Erregbarkeit bei ihnen stets ziemlich hoch. Bei atrophisch-myotoni- 
schen Muskeln fand ich durchweg etwas erhohte galvanisch direkte 
Erregbarkeit mit deutlicher Tragheit des An- und Abstiegs der Kon- 
traktion. 

Dagegen fand ich bei galvanisch indirekter Reizung im Bereich 
des N. facialis (bei Fall 1) einen AnO-Tetanus ohne myotonische 
Nachdauer, der bei 4 M.-A. an Stelle einer AnO-Zuckung (die iiber- 
hanpt nicht zu erzielen war) auftrat. Bei KS und AnS war keine 
Veranderung der Zuckung bei mittleren Stromstarken, jedenfalls kein 
abnorm friihzeitiger STe zu finden. Ich wiirde dies Verhalten als eine 
Art neurotonischer Reaktion (Remak) ansprechen, wenn nicht der 
positive Chvostek des Falles an einen abnorm friihen AnOTe auf dem 
Boden einer latenten Tetanie (oder parathyreogenen Storung iiber- 
haupt) denken liesse. Die Beziehungen zwischen atrophischer Myo¬ 
tonie und dem Symptom einer parathyreogenen Storung (vgl. den 
positiven Chvostek dieser Falle) habe ich bereits oben gestreift. Ausser- 
dem sind Falle von Bettmann, v. Voss, Schonborn von Mischung 
von Tetanie und Myotonie bekannt; ich selbst habe ein derartiges 
Syndrom bei schwerer Magentetanie gesehen. Ich mochte demnach 
den Befund nnseres Falles auch eher als ein parathyreogenes Symptom, 
wie als primare neurotonische Reaktion im Sinne von Remak auf- 
fassan. *) 

Die Beobachtung H. Steinerts und Passlers, „dass vielfach 
auf kurzdauernde galvanische und faradische Reize keine nach- 
dauernde Kontraktion erfolgte, wahrend, sie sofort eintrat, sobald 
man den Strom — bei unveranderter Stromstarke — etwas langer 
geschlossen liess“, habe auch ich im Fall 4 sowohl an der atro- 
pbischen Gesichtsmuskulatur, wie in den nicht atrophischen kleinen 
Handmuskeln konstatiert. Steinert hat dies Symptom sehr richtig 
dahin gedeutet, dass es erstens mit der Tragheit des Zuckungs- 
anstiegs und zweitens mit der Tatsache zusammenhangt, dass der 
Eintritt der Nachdauer iu sehr vielen Fallen eine gewisse Energie 
der Muskelkontraktion voraussetze. Diese optimale Energie ist 
eben noch nicht vorhanden, wenn die Reizung (und damit die 
langsam ansteigende Kontraktion) zu friih unterbrochen wird. Die 
Beobachtung, dass eine gewisse Kraft der Kontraktion (bei der 
elektrischen Reizung) notwendig ist, um die myotonische Nachdauer 

1) Der geschilderte AnOTe im Facialisgebiet bei Reizung des Nerven ist 
auch darum bemerkenswert, weil beidirekter Reizung der betreff’enden Mus¬ 
keln weder Offnungszuckungen noch -tetanus zu erzielen waren (wie sclion 
bemerkt, ein nach Erb gesetzmiissiges Verhalten der Myotonie). 

14 * 
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zu veranlassen, stammt iibrigens scbon von Erb (vgl. Monographic 
S. 67) und nicbt von Bechterew, den Steinert zitiert. Des letzteren 
Beobachtung, dass im allgemeinen die Kraft der Kontraktion Ein- 
tritt und Starke der Nachdauer fordert, kann ieh iibrigens auch fur 
die aktive Motilitat meiner Falle bestatigen: Faustschluss und Finger- 
bewegungen erzeugen z. B. bei Pat. 1 und 4 mit geringer Energie 
ausgefiihrt keinen Myotonus; es gehort vielmehr ein kraftiger, einige 
Sekunden wahrender Faustscbluss dazu, um die myotonische Starre 
auszulbsen. 

Im Vergleich der experimentell von Joteyko untersuchten Reak- 
tion des Sarkoplasmas mit den galvanischen Muskelreaktionen seiner 
Falle (MyoR bei langsamen Einschleichen des Stroms) kommt iibrigens 
Passler zu dem Schluss, dass das Wesen der Myotonie in einer ge- 
steigerten Erregbarkeit des Sarkoplasmas zu suchen sei. Ich mochte 
diese spezielle Argumentierung fiir etwas weitgehend halten, denn 
das von Passler und Steinert konstatierte Phanomen seheint sicb 
durchaus nicht allgemein, sondern mehr ausnabmsweise bei Myotonie 
zu finden. Erb, der genaueste Untersucher der myotonischen Reak- 
tion, bat es nicht konstatiert; auch ich konnte es nur in wenigen 
Muskeln finden, wahrend zahlreiche andere atrophische und myotoni¬ 
sche Muskeln die betreffende Erscheinung nicht erkennen liessen. 

Die Frage, ob die Reaktion des atrophisch-myotonischen Muskels 
als Entartungsreaktion zu bezeichnen sei oder nur als modifi- 
zierte myotonische, hat Steinert ebenfalls beantwortet. Er ist 
mit Recht der Ansicht, dass keine EaR im Sinne Erbs vorliegt. Der 
Umstand, dass die an sich schon langsam ansteigende MyoR durch 
Atrophie und Verarmung des Muskels an kontraktiler Substanz noch 
trager und unenergischer wird, ist von manchen Autoren (friiher auch 
von mir) zu Unrecht mit der tragen Zuckung der EaR identifiziert 
worden. Es ist aber zu betonen, dass fast die gleiche „Tragheit“ des 
Zuckungsanstiegs nicht nur bei galvanischer, sondern auch bei fara- 
diseller direkter Reizung (die im iibrigen im Mafie der noch restie- 
renden kontraktilen Substanz stets vorhanden ist) zu beobachten ist. 
Ausserdem ist die faradische Reizung der atrophisch myotonischen 
Muskeln auch vom Nerven aus stets mbglich, so lange uberhaupt 
noch Muskelsubstanz iibrig ist. 

Ich meine, dass schon die Tatsache der erhaltenen faradischen 
direkten und indirekten Erregbarkeit der betreffenden Muskeln 
ein absolut. sicheres Argument gegen das Bestehen einer echten EaR 
bildet. Man darf dabei auf die nur in einzelnen Muskeln, durchaus 
nicht gesetzmassig vorhandene, Anodenpravalenz und die starkere 
„Tr;igheit“ bei den AnSZ keinen besonderen Wert legen; dann die 
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Anodenpravalenz kann — zumal nach den Untersuchungen des Mar- 
burger physiologischen Instituts. (Schenk u. a.)— nicht mehr als ein 
wesentliches Kriterium der EaR des menschlichen Muskels gelten. 

Was endlich die von H. Steinert zuerst im Falle Rebay kon- 
statierte elektrische myasthenische Reaktion anbetrifft, so habe 
ich sie schon vor einigen Jabren an diesem Fall bestatigen konnen. 
V on meinen fiinf Mainzer Fallen habe ich nur drei auf MyaR unter- 
suchen konnen und fand sie in zwei Fallen (Fall 4 und Hammer) an 
den atrophischen Muskeln deutlich positiv. Besonders in Fall 4 war 
an den atrophischen Mm. supinator long, und sternocleidomastoideus 
ein volliges Verschwinden der Zuckungen und der Dauerelevation bei 
faradischem Stromschluss sehr deutlich nach etwa 1 1 / 2 —2 Minuten 
faradiseher Reizung wahrzunehmen, also die typische Jollysche Reak¬ 
tion. Die Erholungszeit, d. i. die Zeit, die der Muskel nach Strom- 
bffnung braucht, um sich wieder zum Zustandekommen einer normalen 
(oder in unserem Falle einer myotoniscben) Zuckung zu erholen, be- 
trug nur wenige Sekunden. 1 ) 

In den nicht atrophischen Muskeln dieser beiden und" der anderen 
Myotoniker habe ich niemals MyaR gefunden. 

Dass die MyaR bei atrophischer Myotonie nicht nur von Steinert 
und mir, sondern auch von anderen Autoren in anderen Fallen (Voss, 
Kleist, Rossolimo) gefunden wurde, sei ausdriicklich erwahnt. Es 
bandelt sich also wohl kaum um einen Zufallsbefund, sondern um 
eine wahrscbeinlich nicht wenigen Fallen des Steinertschen Typus 
zukommende Eigentiimlichkeit. 

Ich mochte den Befund der MyaR allerdings aus zwei Griinden 
nicht fur sehr bedeutsam oder gar fur sensu strictiori spezifisch halten; 
denn einerseits habe ich, im Gegensatz zu Steinert, mich in keinem 
meiner 5 Mainzer Falle von der Anwesenheit sicherer myasthenischer 
Erscheinungen der aktiven Motilitat (in Anamnese und bei klinischer 
Beobachtung) iiberzeugen konnen; allerdings waren sie samtlich nicht 
so vorgeschritten wie der Fall Steinerts. 

Andererseits darf man auch der MyaR nur insofern spezifische 
Bedeutung zumessen, als sie allerdings (bei guter Technik) wohl in 
jedem echten Fall von Myasthenie vorhanden ist, aber auch bei anderen 
cerebralen und spinalen Affektionen schon als Nebenbefund konstatiert 
worden ist; Ich nenne besonders H. Steinerts Untersuchungen uber 

1) Auf die Eurze der Erholungszeit, die auch bei echter, schwerer Mya- 
Ethenie nur 2 Sekunden betragen kann, habe ich schon fruher hingewiesen 
(Deut. Arch. f. kl.Med. Bd. 83.1906). Ich erwahne dies, weil man sich von diesem 
Zeitabschnitt a priori falsche Vorstellungen zu machen geneigt ist. 
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den cerebral atrophischen Mnskel 1 2 ), bei denen er regelmassig MyaR 
fand, Rindfleisch2) (MyaR bei Syringomyelie) und meine eigenen 
MyaR-Befunde bei ganz vereinzelten cerebralen Herderkrankungen 
von langer Dauer mit bocbgradiger Muskelabmagerung. 

Eine nabere Verwandtschaft oder irgendwelche naheren patho- 
genetischen Beziehungen zwischen den beiden Myopathien, der Mya- 
sthenie und der Steinertschen Krankheit, wie sie Lundborg postu- 
liert hat, wird man darum einstweilen noch nicht konstruieren diirfen. 

Ich wiirde meine Mitteilungen, wie alle vorwiegend symptomato- 
logiscben Arbeiten, fiir unvollkommen halten, wenn sie una nicht zu 
Betrachtungen allgemein pathologischer Art und speziell iiber 
Wesen und Entstehung der Myotonie und ihrer atrophischen 
Sonderform anregen wiirden. 

Eine kurze Rekapitulierung der geltenden Theorien wird sich da- 
bei leider nicht umgehen lassen. 3 ) Thomsen selbst puchte bekannt- 
lich „den Sitz des Ubels wohl bestimmt im Cerebrospinalsystem, viel- 
leicht im Gehirn selbst, in den Teilen, yon welchen der Wille aus- 
geht"; denn er sah die Ursache des Leidens seiner (auch anderweitig 
stark psycho- und neuropathisch belasteten) Familie in einer Mangel- 
haftigkeit des Willenseinflusses auf die willkiirlichen Bewegungsorgane. 
Spater haben sich dann Seeligmtiller, Peters und Rieder und im 
Grunde auch Petrone, Westphal u. a. fiir eine spinale Entstehung 
ausgesprocben; Seeligmiiller sprach direkt yon einer „hypertrophi- 
schen spastischen Spinalparalyse". 

Vizioli und Mobius sind dann zur Auffassung einer Neurose 
oder einer den Neurosen gleichwertig zu achtenden funktionellen 
Storung der Muskeltatigkeit gekommen. 

Demgegeniiber haben Bernhardt, Striimpell, Ballet,P. Marie 
u. a. das Leiden als rein myopathisch, „als ererbte oder augeborene 
selbstandige Affektion der willkiirlich beweglichen Muskulatur" (Bern¬ 
hardt) aufgefasst. 

W. Erb kam nun in seiner meisterhaft kritischen Monographic — 
trotzdem sie die bekannten, spezifiscben histologiscben Muskelverande- 
rungen zuerst brachte — zu einer Zuriickweisung „der einseitigen 
Betonung der myopathischen Theorie"; seine Ausfiihrungen 
konnen in ihrer logischen Begriindung auch den heutigen Vertretern der 
rein myogenen Theorie, Jensen, Schiefferdecker und Pas si er, noch 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 85. S. 459 u. f. 

2) Zit. nach H. Steinert. 

3; Ich folge bezuglich der iilteren Autoren der Darstellung Erbs (Mono¬ 
graphic S. 105 u. f). 
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gelten. Erb begriindet seine Ansicht, dass moglicherweise das Leiden 
„in letzter Instanz vom Nervensystem ausgehe", folgendermassen: 
Erstens seien die Muskelfasern doch eigentlich nur Endapparate der 
motoriscben Nerven, Muskel und Nerv somit fast untrennbare Ge- 
biete; zweitens seien die einzigen den myotonischen ahnliche Verande- 
rungen der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit, die EaR, 
sicber streng nenrogen; drittens finde man die MyoR wie die myo- 
tooische Bewegungsstorung bisweilen auch bei organischen zentralen 
Erkrankungen und viertens sei die Thomsenhereditat haufig mit 
sobweren nervosen Erkrankungen vermischt. Erb spricht infolge 
dessen direkt von der Moglichkeit einer Trophoneurose des Mus- 
kels auf Grand von Storangen zentraler trophischer Nervenapparate. 

In den letzten Jahren hat die myogene Theorie gegeniiber der 
Erbschen Auffassung wieder mehr Vertreter gefunden. Schieffer- 
decker machte die Entdeckung, dass das Sarcoplasma des myo¬ 
tonischen Muskels eine kornige Veranderang und die Fibrillen (sekun- 
dar) Verklumpung und Verdickung zeigen. Beide Veranderangen zu- 
sammen fasst er als die Ursache der myotonischen Stoning auf. Der 
Pbysiologe Jensen') glaubt auf Grand kymographischer Untersuchungen 
am Fall Jansen an eine chemisch - physikalische Abnormitat der 
myotonischen Muskelsubstanz (ob primar der Fibrillen oder des Sarko- 
plasma lasst er unentschieden) derart, dass sie eine Behinderung der 
Assimilierung und der Entfernung der Dissimilierungsprodukte (im 
Sinne Verworns) bedinge. 

Passler ' 1 2 ) endlich kommt auf Grand eines Vergleichs der experi- 
mentell von Joteyko studierten Sarkoplasmareaktion mit Muskelreak- 
tion auf direkte galvanische Reizung in seinen Fallen (atrophische 
Mvotonien, Gebriider H., Fall 4 und 5 Steinerts) zur Wahrschein- 
licbkeit einer gesteigerten Erregbarkeit des Sarkoplasmas, 
die das Wesen der Myotonie ausmachen soil. Der nervosen Beein- 
flussung dieser Sarkoplasmafunktionsanderang steht er — unter Ab- 
lebnung meiner Befiirwortung einer zentral nervosen (vielleicht cere- 
bralen) Atiologie — skeptisch gegeniiber. 

Schliesslich sei noch erwahnt, dass Bechterew 3 ) auf Grand von 
ktoffwechselveranderangen — deren Konstanz bei Myotonie aber durch- 
ms nicht erwiesen ist — die Ursache der Muskelveranderung in dieser 
Stoffwecbselanomalie sieht. 

Gestattet uns nun das Bild, das ich auf Grand von 6 eigenen 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 27. S. 246 u. f. 

2) Neurol. Zentralbl. 1906. S. 1065. 

3) Ebenda 1900. 
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Fallen und der durch Steinert gesichteten Falle der Literatur von 
dem Steinertschen Typus der atrophischen Myotonie zeichnen konnte, 
eine begriindete Veranderung unserer pathogenetischen Auf- 
f as sung der Myotonie iiberhaupt? In gewisser Reziehung ja. 

Die Bejabong dieser Frage hat natiirlich zur Voranssetzung, dass 
wir die atrophische Myotonie zwar als eine scharf umrissene und 
eigenartige Erkrankung ansehen, aber doch als eine echte Myo¬ 
tonie; m. a. W. dass wir in der Thomsenschen Erkrankung den 
einen, in dem Steinertschen Typus den anderen koordinierten 
Haupttypus der grossen myotonischen Erkrankung sehen. Es ist 
darum wohl erlaubt, beziiglich des Wesens und der Pathogenese beider 
Formen eine starke Verwandtschaft (wenn nicht Identitat) zu ver- 
muten. 

Diese Annahme fiihrt nun logischer Weise dazu, diejenigen 
Theorien der Myotonie, die sich nur mit der Muskelfunktionsstorung 
befassen, als einseitig zu bezeichnen und demensprechend pathogene- 
tische Theorien, die der rein myogenen Betrachtung des Leidens ent- 
stammen, zu bewerten. Die anatomischen, physikalisch-chemischen 
und funktionellen Storungen des Sarkoplasmas und der Fibrillen, die 
Schiefferdecker, Jensen und Passler annahmen, beriihren doch 
nur ein Symptom des Leidens, die myotonische Bewegungsstorung. 
Wie viel andere, charakteristische Symptome das Bild der atrophi¬ 
schen Myotonie erganzen und erst typisch machen, haben wir ja ge- 
sehen; sie nicht geniigend beriicksichtigt zu haben, ist der entschei- 
dende Mangel der rein myogenen Erklarungsversuche der Myotonie. *) 

Unter diesen typischen anderen Symptomen nenne ich vor allem 

1. die Muskelatrophien in ihrer uberwiegend stereotypen Vertei- 
lung, vor allem die Facies myopathica; Atrophien, denen eine Myo¬ 
tonie der betreffenden Muskeln nicht unbedingt vorauszugehen braucht. 

2. Verlust der Sehnenreflexe und — in spateren Stadien —fast 
konstante Erscheinungen von Ataxie, wohl der klinische Ausdruck 
der von Steinert zuerst gefundenen tabiformen Atropliie der Hinter- 
strange. 3. Haufig mechanische Ubererregbarkeit des N. fa¬ 
cialis (Chvostek) und 4. relativ oft ein anderes Zeichen der para- 
thyreogenen Schadigung, die Katarakt in jugendlichem und mittlerem 
Alter. 5. Sehr haufig, bei Mannern fast konstant, eine merkwiirdige 
andere trophische Storung: Schwund des Haupthaars. 6. Sto¬ 
rungen des Geschlechtslebens zum Teil als Folge der Hypoplasie der 
Genitalien, zum Teil Frigiditat und friibzeitige Impotenz. 7. Recht 


1) Es sei dazu bemerkt, dass die Untersuchungen dieser Autoren gerade 
an atrophischen Myotonikern (Jansen, Gebriider H.) ausgefuhrt wurden. 
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oft verschiedenartige yasomotorische Storungen (Cyanose, „Leichen- 
iinger", Kaltehyperasthesie). 8. Stets eine allgemeine Abmage- 
rung und zunehmende Asthenie (unabhangig von den Muskel- 
atrophien), die vielleicht durcb Storungen des Stoffumsatzes, dessen 
Ausserungen auch die in einigen meiner Falle stark hervortretenden 
Magendarmstorungen sein mogen, veranlasst wird. 

Das ist die Fiille der anderen typischen Symptome der atrophi- 
sehen Myotonie! Sie zeigt aufs neue iiberzeugend, dass die patho- 
genetische Forschung nicht bei der Deutung der myotonischen Muskel- 
storung stehen bleiben darf. Es muss eben nach der Stbrung ge- 
sncht werden, die neben der Funktionsveranderung der Muskelsub- 
stanz diese anderen zahlreichen Stigmata der atrophischen Myotonie 
hervorbringen kann. 

Aus verschiedenen Griinden liegt es nahe, die Ursache dieser 
Storting in einer Autointoxikation und unter diesen am ersten in 
einer Storung der inneren Sekretion oder derjenigen nervosen 
Organe (Zentralnervensystem und vegetatives System), die den Or- 
ganeu mit innerer Sekretion vorstehen, zu sehen. Fur die 
letztere Annahme sprechen eine Reihe von Analogien: Erstens hat 
Joteyko experimentell festgestellt, dass Sekrete der inneren Sekre¬ 
tion und Organextrakte solcher Driisen das Sarkoplasma zu starker 
Reaktion reizen (vgl. die Sarkoplasmatheorie Passlers, Schieffer- 
deckers, Jensens). Alsdann finden wir bei vielen atrophischen 
Myotonikern zwei Symptome, die uns bei primarer oder artifizieller 
Sokadigung der Epithelkorper ebenfalls gemeinsam begegnen: mecha- 
nische Ubererregbarkeit des N. facialis und Kataraktbildung. Auch 
die vasomotorischen Storungen und diejenigen der sexuellen Funk- 
tionen finden wir bei Storungen der inneren Sekretion ganz beson- 
ders ausgepragt; ich verweise nur auf die Storungen bei Lasionen 
der Schilddriise (vor allem Myxbdem), der Hvpophyse und der Zirbel- 
driise (Marburg). Auch die auffallend haufige myasthenische Reak¬ 
tion der Muskeln ist an dieser Stelle zu erwahnen, angesichts des 
linstandes, dass auch die Myasthenie von manchen Autoren als eine 
auf dem Boden inner-sekretorischer Storungen entstebende Krank- 
heit ist. Endlich findet sogar das kuriose Symptom der Glatze bei 
unseren mannlichen Kranken ein Analogon in dem haufigen Haar- 
s'hwund der thyreotoxischen Erkrankungen (besonders des Morbus 
Basedowii). 

Es sei iibrigens erwahnt, dass Lundborg*) schon 1904 fur die 
Myotonie einen „chronischen, benignen Hypoparathyreoidismus“ als 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nerrenheilkde. Bd. 27. S. 223 u. f. 
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Curschmann, Uber familiars atropbiacbe Myotonie. 


Ursache angenommen hat and die Myotonie in ein hypothetisches 
System von verschiedenen parathyreogenen’ Erkrankungen (Tetanie, 
Myoklonie, Myasthenie, Paralysis agitans) einreihen wollte. Auch 
Passler zieht Analogien mitStorungen derinnersekretorischen Driisen, 
wahrend J. Hoffmann mit Recht die Beweise fur eine innersekre- 
torische Storung bei der atrophischen Myotonie vermisste. 

Entscheiden lasst sich die Frage auch klinisch schwerlich; auch 
die pharmakologischen Reaktionen nach Eppinger, Falta und Hess 
werden nach neueren Erfahrungen mit denselben kaum zu eindeutigen 
Resultaten fiihren, verdienen aber doch angewandt zu werden. Die 
Hauptsache wird bei kiinftigen Sektionsfallen eine recht genaue ana- 
tomische Untersuchung samtlicher Driisen mit innerer Sekretion und 
der ihnen vorstehenden nervosen Organe sein. Ob die experimentelle 
Pathologie die Frage losen wird, scheint mir fraglich. Jedenfalls hat 
die stattliche experimentelle Nebenschilddriisenpathologie bisher noch 
keine Storungen ergeben, dieirgendwie der Thomsenschen oder 
Steinertschen Form der Myotonie ahnelten. Den von Lundborg 
postulierten „chronischen benignen Hypothyreodismus" experimentell 
zu erzeugen, wird aber vielleicht moglich und des Versuches wert sein. 

Wir sehen also, dass wir beziiglich der Pathogenese der Myo¬ 
tonie uber Vermutungen immer noch nicht herausgekommen sind und 
dass mit einigen (eingeklammerten) Erweiterungen der schon 1886 
geschriebene Satz unseres Altmeisters Erb noch heute zu Recht be- 
steht: „Es ware also denkbar, dass die Thomsensche Krank- 
heit eine Art Trophoneurose des Muskels (und anderer ner- 
voser, sensorischer und trophischer Organe) darstellt, deren eigent- 
licher Ausgangspunkt und Sitz demnach in den zentralen 
trophischen Apparaten (oder den von ihnen regulierten Organen 
der inneren Sekretion) zu suchen ware." 
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Aus der Klinik fur Nervenkrankheiten der Kiewer Universitat. 

Wird das zu therapeutischen Zwecken in den Organismus 
eingefUlirte Quecksilber in die CerebrospinalMssigkeit 

abgeschieden? 

Von 

Dr. W. Lasarew. 

Die Frage, ob das in den Organismus eingefiihrte Quecksilber in 
die Cerebrospinalfliissigkeit abgesondert wird, bat uns sowohl vom 
praktischen als auch vom theoretischen Standpunkt beschaftigt. In 
praktischer Hinsicbt war es uns interessant zu wissen, inwieweit man 
auf eine Zirkulation des Quecksilbers in der Cerebrospinalfliissigkeit 
und folglich dank dem zwischen den perivaskularen (und pericellu- 
laren) Raumen und dem Subarachnoidalraum bestehenden Zusammen- 
hang auf eine unmittelbare Einwirkung desselben auf das Nerven- 
gewebe rechnen kann. Wenn das Quecksilber in die Cerebrospinal- 
fliissigkeit abgeschieden wird, so ware zwecks therapeutischer Ein¬ 
wirkung (Syphilis des Nervensystems) dasjenige Praparat ausfindig zu 
machen, das schneller und in grosserer Menge in die Cerebrospinal- 
fliissigkeit iibergeht. In theoretischer Hinsicht beansprucht die Frage 
tod der Abschneidung des Quecksilbers eine gewisse Bedeutung, da 
sie mit der Entscheidung der Frage von der Natur der Cerebrospinal¬ 
fliissigkeit iiberhaupt in Zusammenhang steht. Bekanntlich sind gegen- 
wartig die Meinungen iiber diesen Gegenstand geteilt. 1st nun die 
Cerebrospinalfliissigkeit ein Transsudat, das Sekret des Epithels des 
Plexus chorioideus oder eine Lymphe sui generis des Gebirns selbst? 

Die zweite Anschauung 1 ) wird von Schultze, Imamura, Rau- 
bitschek, Mott u. a. vertreten; die dritte ausser von Spina 2 ) 


1) Vgl. die Literatur der Frage bei Reichmann, Zur Physiologic und 
Pathologic des Liquor cerebrospinalis. Deutsche Zeitschr. f. fiervenheilkunde. 
Bd. 42. B. 1. 

2) Experimentelle Untersuchungen iiber die Bildung des Liquor cerebro¬ 
spinalis. Pflugers Archiv. Bd. 76. 
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noch yon Lewandowsky und Blumenthal 1 ). Die erste ist allge- 
mein anerkannt. Wir meinen, die Sattigung des Blutes mit Queck- 
silber, wie sie bei langerer Zeit hindurch fortgesetzter Einfiihrung des- 
selben in den Organismns vorzukommen pflegt, muss dazu fiihren, 
dass, wenn auch nur Spuren desselben in der Cerebrospinalfliissigkeit 
auftreten, wenn die letztere ein Transsudat ist. Wenn wir es aber 
mit einem Sekret zu tun haben, so lasst sich a priori nichts dariiber 
aussagen; die Absonderung hangt von den chemisch-physikalischen 
Eigenschaften des Epithels selbst ab; dasselbe kann den einen Stoff 
absondern und den anderen nicbt hindurchlassen. Die Anzahl der 
Stoffe, die bis hierzu bei ihrer Einfiihrung in den Organismus in der 
Cerebrospinalfliissigkeit gefunden worden, ist ausserst begrenzt. Bei 
normalem Gehirn, Riickenmark (und normalen Hirnhauten) gelangten 
die von den Autoren eingefiihrten Substanzen gar nicht in die Cere- 
brospinalfiiissigkeit. Widal, Sicard, Monod 2 ) fanden bei der tuber- 
kulosen Meningitis Jod bei Darreichung von je 3—5 g wahrend 2 bis 
3 Tagen nur in 3 Fallen. Guignon und Simon fanden dasselbe nur 
in der Halfte der tuberkulijsen Meningitisfalle; in einem Falle von 
cerebrospinaler Meningitis fanden Sicard und Brecy kein Jod. Bei 
Uramie fand Castaigne Jod und Methylenblau, wahrend Sicard und 
Widal keine derartigen Befunde zu verzeichnen hatten; Gilbert und 
Castaigne fanden Gallenpigment bei lkterus, wahrend Sicard nega¬ 
tive Befunde zu verzeichnen hatte. A chard und Loeper 3 ) fanden 
kein Lithium nach Einfiihrung desselben ins Blut. Hinsichtlich des 
Schicksals des in den Organismus eingefiihrten Quecksilbers sind in 
der Literatur keinerlei Hinweise vorhanden. 4 ) 

Die Metbodik unserer Untersuchungen bestand in Folgendem: 
Die Cerebrospinalfliissigkeit (10—13—15 ccm) wurde zur Vernichtung 
der organischen Substanzen der Verbrennung nach Kjeldal unter- 
worfen. Auf je 16 ccm Fliissigkeit wurden 5 ccm starke Schwefel- 
siiure genommen; um ein Verspritzen der Fliissigkeit zu verhiiten, 
geschah das Erhitzen iiber einer schwachen Flamme; nach 8—10 
(oder auch mehr) Stunden wurden angesichts der Verdampfung einer 
betrachtlichen Fliissigkeitsmenge und der noch nicht vollendeten Ver- 
brennung noch 5 ccm Sehwefelsaure hinzugesetzt, das Maximum der 

* 

1) Vgl. Stursberg, Ein Beitrag zur Kenntnis der Cerebrospinalfliissig- 
keit. Deutsche Zeitsehrift f. Nervenheilkde. Bd. 42. Heft 3 u. 4. 

2) Sicard, Le liquide c^phalo-rachidien. Paris 1902. 

3) Uber die bier erwahnten Tatsachen vgl. man Sicard. 

4) Den Rayniondschen Quecksilberbefund, der in gewisser Beziehung 
zu der uns interessierenden Frage steht, besprechen wir weiter unten. 
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Verbrennungsdauer betragt 20 Stunden, gewbhnlich sind 14—16 Stun- 
den erforderlich. Wie die Untersuchungen yon Ishewski und Radz- 
wicki 1 2 ) gezeigt haben, braucht man den Quecksilberverlust, der beim 
Verbrennen entstebt, nicht zu beriicksichtigen; meine zur Nachprufung 
der Versuchsergebnisse dieser Forscher angestellten Versuche haben 
dieselben bestatigt. Beim Hellwerden wurde die Flussigkeit 2—3 mal 
ruit Wasser verdiinnt, wobei keinerlei Sediment erhalten wurde, und 
in einem als Anode dienenden Platinschalchen der Elektrolyse unter- 
worfen, wahrend als Kathode ein Platinstift oder -streifen yon 3 bis 

4 mm Breite und i l 2 — 3 / 4 mm Dicke diente; der Kathodenstreifen 
tauehte 1—1 l l 2 cm tief in die Flussigkeit. Man kann fiir den gleichen 
Zweck einen goldenen Stift benutzen, wie das zuerst Schneider a ) 
getan hat, dem wir die erste (und iiberaus griindliche) Arbeit liber 
die elektrolvtische Quecksilberbestimmung in organischen Fliissigkeiten 
(Ham) verdanken. Die Elektrolyse wurde, wie bereits oben erw’ahnt, 
in einer schwefelsauren Losung angestellt; die schwefelsauren Queck- 
silberzalze zerfallen leicht in die sie bildenden Ionen, was sich yon 
den salzsauren Salzen nicht behaupten lasst. 3 ) Deshalb haben wir zur 
Vernichtung der organischen Substanzen das Kjeldalsche Verfahren 
dem Schneiderschen (Sieden mit Salzsaure bei Gegenwart von man- 
gansaurem Kalium) vorgezogen. Die Elektrolyse wahrt 5—6—8 Stun¬ 
den bei einer Stromstarke von 1 Amp. und einer Spannung von 3—5 Volt. 
Kontrollversuche mit einer bestimmten Gewichtsmenge Quecksilber 
haben gezeigt, dass 5 —6 Stunden zur volligen Sedimentierung des 
Quecksilbers vollkommen geniigen; die weiter fortgesetzte Elektrolyse 
(nach Entfernung des Stifles und Ersetzen desselben durch einen 
neuen) wies nicht einmal Spuren von Quecksilber nach. Die Classen- 
sehen 4 ) Versuche haben gezeigt, dass bei einer Stromspannung von 

5 Volt und einer Stromstarke von 1 Amp. schon 2 Stunden zu einer 
vollkommenen Sedimentierung geniigen; da nun aber die Bestimmung 


1) Fur die elektrolytische Quecksilberbestimmung ist das Kjeldalsche 
Verfahren zuerst von Ishewski und Radzwicki benutzt worden. Vgl. deren 
Arbeit: Die Bestimmung geringer Quecksibermengen in Gegenwart von orga¬ 
nischen Substanzen. Journal der russischen physikalisch-chem. Geseilschaft. 
1S95. Bd. 27. (Russisch'. 

2) Uber das chemische und elektrolytische Verhalten des Quecksilbers be- 
zuglich dessen Nachweisbarkeit im allgemeinen und in tierisehen Substanzen 
insbesondere. Sitzungsberichte der matkematisch-naturwissenschaftl. Klasse der 
kaiserl. Akad. d. Wissensch. Wien 1800. 

5) Classen, Ausgewahlte Methoden der aualytischen Chemie. Braun¬ 
schweig 1901. Bd. 1. S. 49 u. 50. Vgl. Schneider], c. S. 261. 

4) 1. c. S. 49. 
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der minimalen Dauer der vollkommenen Fallung nicht zu onseren 
Aufgaben gehort, so vermogen wir auf Grand unserer eigenen Er- 
fahrung auch nicht zu sagen, ob der angegebene Zeitraum ausreicht; 
jedenfalls gab eine Dauer von 12—24 und 40 Stunden ini Vergleich 
der obenerwahnten keinen Unterschied in der Fallung. Nach Ablauf 
der erwahnten Frist sogen wir, ohne die Elektrolyse zu unterbrechen, 
die Fliissigkeit aus dem Scbalchen ab, indem wir jedesmal destilliertes 
Wasser zugossen. Um einem Verlust von Quecksilber, der beim Spiilen 
des Streifens mit Spiritus l 2 ) oder beim Trocknen im Luftstrora -i ) er- 
folgen konnte, vorzubeugen, legten wir, ohne Spiritus und Ather an- 
zuwenden, das Plattchen in den Exsiccator und unterwarfen dieselbe 
nach 10—24 Stunden einer weiteren Bearbeitung. Das mit Queck- 
silbersedimenten bedeckte Plattchen wurde in eine sorgfaltig ausge- 
trocknete Glasrohre 3 ) (ohne Beimengung von organischer Substanz) 
getan, und zwar in der Weise, dass das Ende des Plattchens, das 
sich in der elektrolysierten Fliissigkeit befunden hatte, nach oben zu 
liegen kam; auf den Boden des Rohrchens wurde ein kaum merk- 
liches Jodkristallchen gesetzt, worauf der Boden iiber einem Spiritus- 
larapchen schwacb erhitzt wurde, indem man das Rohrchen schnell 
durcb die Flamme fiihrte, was 3—4mal wiederholt wurde; bei be- 
trachtlichem Quecksilbergehalt bemerkte man bereits nach */j—1 Mi¬ 
nute einen Ring von Quecksilberbijodid HgJ 2 . Nach wiederholter 
schwacher Erhitzung und Zusatz von nocb einem Jodkristall wurde 
der Boden iiber einer starken Flamme unter bestandigem Drehen des 
Rohrchens um seine Achse erhitzt; nach dem Erkalten trat ein schoner 
Ring bald von roter, bald von griinlicher, bald von gelblich-griin- 
licher Farbe auf, entsprechend der gebildeten Quecksilber-Jodverbin- 
dung. Bei einem minimalen Quecksilbergehalt von 0,000025 und 
weniger gelang es uns, die Gegenwart des Quecksilbers durch folgen- 
des Hilf’sverfahren festzustellen. Nachdem wir das Rohrchen wieder¬ 
holt durch die Flamme der Spirituslampe gefiihrt, erschiitterten wir 
dasselbe, indem wir bemiiht waren, dabei den auf dem Boden des 
Rohrchens befindliehen Platinstift derart in Bewegung zu setzen, dass 
sein oberes Ende, das den Quecksilberniederschlag aufvveist, die Wand 
des Rohrchens kratzte. Hierbei trat ein ausserst feiner, kaum merk- 


1) 1. c. S. 50. 

2) Schumacher und Jung, Archiv f. exper. Pathol, u. Pharmakologie. 
189S. Bd. 42. Vgl. Classen S. 51. 

3 1 Cher die Technik der Quecksilbersuhlimation vgl. ausser den Hand- 
buchern der analytisclien Chemie Prof. P. W. Nikolski, Vorlesungen fiber 
die Behandlung der Syphilis. Warschau 19U5. 
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licher Ring des Quecksilbersalzes auf, and zwar gerade an der Grenze 
des oberen Endes des Platinplattchens. 

Znr quantitativen Besimmung des Qaecksilbers nach dem Ring 
seiner Jodverbindung bat man eine Reihe von Robrchen, in denen 
die Intensitat der Farbung und die Dichte des Ringes einem be- 
stimmten Qnecksilbergehalt (einer bestiminten Gewichtsmenge Queck- 
silber) entspricbt, vorzubereiten; nach Aufstellung einer Skala be- 
stimmen wir die in der untersuchten Fliissigkeit enthaltene Queck- 
silbermenge kolorimetrisch. Ishewski und Radzwicki vermocbten 
nueh 0,000025 in der zu priifenden Fliissigkeit nachzuweisen, wir 
fanden noch weniger, und zwar 0,00002. Die quantitative Queck- 
silberbestimmung nach dem kolorimetrischen Verfahren weist einige 
Mangel auf; vor allem lasst dasselbe der subjektiven Beurteilung der 
Intensitat der Farbung u. dgl. m. einen zu weiten Spielraum; was 
der eine Forscher auf eine gewisse Stufe der Skala bezieht, wird von 
einem anderen anders eingeschatzt; eine weitere Unvollkommenheit 
besteht darin, dass der Ring, wie bereits oben erwahnt wurde, nicht 
immer die gleiche Farbung aufweist. Am liaufigsten wird die rote 
Farbe — die des Quecksilberjodids, HgJ 2 , beobachtet; bei Jodmangel 
erbalt man den griinlichen Ring des Quecksilberjodiir Hg 2 J 2 oder die 
vielleicht noch jodarmere Verbindung Hg 4 J 3 (vgl. Schneider). In 
solchen Fallen lasst sich durch Zusatz eines Jodkristallchens und er- 
neutes Erhitzen des Bodens des Rohrchens Quecksilbeijodid erbalten, 
wubei die anfangliche griinliche Farbung in die rote iibergeht: das 
Q'iecksilberjodiir verwandelt sich in das Quecksilberjodid. Doch diese 
Frscheinung gelangt nicht immer zur Beobachtung. Wir haben uns 
des ofteren iiberzeugen konnen, dass der einmal erhaltene Ring von 
griinlicber oder gelblich-griiner Farbe diese seine Farbung ungeachtet 
dessen, dass Jod in geniigender Menge hinzugesetzt wurde und ein 
neuer Ring durch erneute Sublimation erbalten wurde, durchaus nicht 
anderte. Mitunter verwandelte sich ein Ring von griiner Farbe spon- 
tan (bei Zimmertemperatur) in einen von roter Farbe; bisweilen gelang 
es uns durch derartiges Erschiittern des im Glasrdhrchen gebliebenen 
Platinstitts, dass der letztere den herabgesunkenen Ring der Jodver¬ 
bindung beriihrte, aus der griinen Verbindung die rote zu erhalten. 
i Andererseits konnten wir mehrmals vermerken, dass der rote Ring 
des Quecksilberjodids merklich wahrend des ersten und zweiten Tages 
abblasste und einen deutlich zu unterscheidenden griinliehen Farben- 
tuu erbielt; letzteres trat bei Vorhandensein von uberschiissigen Jod- 
dampfen ein (wenn ein Jodkristallchen nach Beendigung der Sublima- 
Uou in das Robrchen gebracht wurde, worauf man das letztere fest 
ferscbloss). 
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Aus dem Gesagten folgt, dass sogar die mit Jod gesattigte Ver- 
bindung — Quecksilberjodid — sich nicht immer als eine Substanz 
von roter Farbe darstellt; unter gewissen sich unserer Beobachtung 
entziehenden Bedingungen tritt das Qnecksilberjodid auch in anderen 
Modifikationen auf. Dieser letztere Umstand setzt den Wert des ko- 
lorimetriscben Verfahrens der Quecksilberbestimmung bedeutend herab. 
Man muss mindestens zwei Skalen zur Vergleichung der erhaltenen 
Quecksilbermenge benutzen: eine von roter nnd eine andere von 
griinlicher (griinlichgelber) Farbe. Doch als Methode zur qualitativen 
Bestimmung des Quecksilbers ist die Sublimation in Form einer Jod- 
verbindung als die empfindlicbste Probe auf die Gegenwart von Queck- 
silber zu betrachten; derselbe lasst sich kein einziges der gegenwartig 
bekannten Verfahren der Quecksilberbestimmung an die Seite stellen. 1 ) 

Wir beschliessen die Betrachtung der Methodik unserer Unter- 
suchungen mit dem Hinweis auf noch einen (mitunter argerlichen) 
Umstand; ungeachtet des sorgfaltigen Auswaschens des Rohrchens 
erhalt man bisweilen auf den Wanden desselben eine Sublimation 
von organischen Substanzen; dies letztere hat nicht selten eine iiber- 
aus verdachtige Farbe: leicht griinlich bei reflektiertem, grau bei 
durchfallendem Lichte. Hier bilft uns eine bestandige Eigenschaft 
des Quecksilberjodids (und -jodiirs): das Quecksiiber setzt sich bei der 
Sublimation in Gegenwart eines Uberschusses von feinem Jod un- 
mittelbar unterhalb des Ringes des sublimierten Jodes ab. In solchen 
Fallen beobachtet man die folgende Reihenfolge in der Anordnung 
der Ringe: am tiefsten steht der organische, sodann folgt ein freier 
Zwischenraum, auf letzteren der Quecksilberjodidring, der oben von 
einem schwarzen Streifen metallischen Jods bedeckt ist. 


1) Als recht verfuhrerisch erschien uns seiner Eiufachheit wegen das Ver- 
faliren von Brugnatelli (Gazetta chimica italiana 1889; vgl. Classen, S.46), 
das zur Feststellung von Quecksiiber im Ham vorgeschlagen wurde. 50—ICOccm 
Harn werden mit HC1 angesauert, man tut ein wenig Kupferspane hinzu, 
schiittelt urn, spult wiederholt mit Wasser nach zur Entfernung von Haraspuren. 
Die Kupferspiiue werden in einer Glasschale auf ein Wasserbad gesetzt; uber 
den Spiinen befestigt man einen Porzellandeckel mit einem Tropfen Chlorgold; 
man deckt mit einem Dhrgliischen zu. Beim Erhitzen reduzieren die Queck- 
silberdiimpfe das Gold in Gestalt von blauen Oder blaulichvioletten Punkten 
und Streifen. Die Nachpriifung dieses Verfahrens hat gezeigt, dass auch bei 
Abwesenhoit des Silbers kaum merkliche Piinktchen und Streifchen erhalten 
werden, die von der Zersetzung des Chlorsalzes infolge von Anwesenheit von 
Spuren organischer Substanz im Chlorgold selbst herruhren (es ist das eine 
schwer zu beseitigende Verunreinigung des Praparats). Folglich ist das Brug- 
natellische Verfahren wenigstens zur Bestimmung minimaler Quecksiiber* 
meugcn nicht brauchbar. 
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Wir betonen nochmals die Wichtigkeit der Reinheit des Rohr- 
chens fur die Deutlichkeit der Reaktion; reichliches Vorhandensein 
von organischer Substanz maskiert die Reaktion vollig. Von grosser 
Wichtigkeit ist es anch, dass man Rohrchen ans gutem Glas benutzt: 
die einfachen Glassorten nehmen bei starker Erhitzung bei Gegenwart 
von Jod eine die Reinheit der Reaktion storende braunlich-gelbe Far* 
bung an. 

Wir haben die Cerebrospinalflussigkeit von 10 Kranken, damnter 
5mal wiederholt nntersucht, d. h. im ganzen 15 Analysen gemacht. 
Der Art der Erkrankung nach verteilen sich unsere Falle wie folgt: 
4 Tabes dorsalis; 2 luetische t Meningomyelitis; t luetische Endarteriitis; 

1 Lues cerebri; 1 Apoplexia cerebri (ohne Hinweise auf Lues; mor- 
phologisch und nach ihrer chemischen Zusammensetzung ist die Cerebro- 
spinalfliissigkeit normal); 1 akute Queeksilbervergiftung — Tentamen 
suicidii — bei einem an spastischer Spinalparalyse leidenden Kranken. 
Bei 2 Tabetikern und in je 1 Falle von Meningomyelitis, Apoplexie 
und akuter Vergiftung wurde die Analyse je 2mal angestellt. In 

2 Tabesfallen wurde die erste Untersucbung sogleich nach Beendigung 
eines vollen Einreibungskursus unternommen, der in der Einreibung 
von 30x5 = 150 g grauer Quecksilbersalbe bestand, im 3. 25 Tage 
nach einem Einreibungskursus und 20 Enesolinjektionen von je 1 ccm, 
im 4. nach 10 Injektionen von je 2 ccm einer 1 proz. Losung von Hydrarg. 
benzoic. Wiederholt wurde die Untersuchung bei den beiden ersten 
Tabetikern; am Tage der Untersuchung war die Kur mit Zittmannns 
Dekokt (15 Tage nach der Beendigung des Inunktionszyklus) zum 
Abschluss gelangt. Die mikroskopische Untersuchung der Fliissigkeit 
ergab in alien 4 Tabesfallen Pleocytose (im 1. 5—6 im Gesichtsfelde; im 
2. 10—12; im 3. 6—8; im 4. bis zu 25); Eiweissmenge nach Brand- 
berg in der gleichen Reihenfolge 0,6, 0,4, 0,5 und 0,8 pro Mille; die 
Xonnesche Reaktion in den beiden letzten positiv (im 3. Opalescenz, 
im 4. scharf ausgepragte Triibung), in den beiden ersten wurde die 
Reaktion nicht angestellt. In alien 4 Fallen wurden je 10 ccm Cere- 
brospinalfliissigkeit genommen. Quecksilber wurde kein einziges Mai 
gefunrlen, wahrend dasselbe im Ham von uns in alien Fallen, wo wir 
m suchten, festgestellt wurde, und zwar im 2. Tabesfalle nicht 
*eoiger als 0,0005 auf 500 ccm Ham '), im 1. Falle nach der Wieder- 

1) Die Harnuntersuchung wurde nach dem Verfahren von Stukowenkow 
ei-.'Huhrt (vgl. Sammlung von Arbeiten fiber die Therapie der Syphilis und Be- 
Mireibung des Eiweissverfahrens der Quecksilberbestimmung im Ham. War- 
«c!iau 1 ( j02. S. 18 n. if. ^Ruasisch); zweimal auf elektroly tischem Wege nach vorauf- 
eezaneener Verbrennung. Wir wollen hierbemerken, dass die von Stukowen- 
row angegebene Skala aich natfirlich nur ffir die Vergleiehung der bei der 
D«uUch» Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 15 
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holung der Punktion — nicht weniger als 0,0002 (15 Tage nach Be- 
endigung der Kur, einen Tag nach Abschluss des Dekokttrinkens); 
im 3. 0,001. In den 2 Meningomyelitisfallen stellte sich eine massige 
Lymphocytose heraus: 4—5 im Gesichtsfelde bei 0,33 pro Mille Eiweiss 
und schwacher Nonnescber Reaktionim ersten und 6—8 im Gesichts- 
feld bei 0,3 pro Mille Eiweiss im 2. Falle. N ach Beendig ung des 
Inunktio nskursus (150 g) liess sich kein Qnecksilber nachwe isen . In 
einem Fall fand die Harnuntersuchung statt: nicht weniger als 0,0002 
Quecksilber. In den iibrigen Fallen von Syphilis des Nervensystems 
(Endarteriitis, Lues cerebri) fehlt das Qnecksilber in der Cerebro- 
spinalfliissigkeit, wahrend im Ham im ersteren Falle nach einem vollen 
Inunktionskursus nicht weniger als 0,0002, im letzteren — nach 10 
Einspritzungen yon Hydrargyrum benzoic. (2 ccm 1 proz. Losung pro 
die) mehr als 0,0005 und nach 20 Einspritzungen 0,001 auf 500 ccm 
Ham gefunden wurden. Im Apoplexiefalle ergab die Untersuchung 
am 10. und 20. Tage nach der taglichen Einspritzung von je 2 ccm 
1 prozent. Losung von Hygrarg. benzoic, negative Resultate. ImVer- 
giftungsfalle — nach den Angaben des Kranken hatte derselbe 10 g 
Sublimat eingenommen — erfolgte die erste Untersuchung am 3. Tage 
nach der Vergiftung: in der Cerebrospinalfliissigkeit 0,3 Eiweiss, 4—5 
Lymphocyten im Gesichtsfeld, kein Quecksilber; die 2. Untersuchung 
nach 7 Tagen seit der Vergiftung (Uramie, Anurie) ergab keinen 
Quecksilberbefund, wahrend im Blute (Verbrennung nach Kjeldal, 
Elektrolyse) nicht weniger als 0,00002 auf 25 ccm gefunden wurden; 
bei der ersten Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit hatte keine 
Harnanalyse stattgefunden. In der Literatur konnten wir ausweis- 
lich der medizinischen, bibliographischen Nachschlagewerke keinerlei 
Hinweise darauf finden, dass sich jemand fur die Frage von der Ab- 
sonderung des Quecksilbers bei seiner therapeutischen Anwendung in 
die Cerebrospinalfliissigkeit interessiert hatte. Mehr Beachtung hat 
die Frage vom Quecksilbergehalt der Cerebrospinalfliissigkeit bei chro- 
nischer Quecksilbervergiftung gefunden. Raymond 1 ) behauptet, dass 

Eiweisabeatimmung, nicht aber bei der elektrolytiach erhaltenen Sublimation 
eignet. Fur die letztere iat eine Skala von auf elektrolytiachem Wege erhal¬ 
tenen Sublimationen erforderlich. Der Grund iat leicht veratandlich: Beim Ei- 
weisaverfahren aind dank der Vielheit der Prozeduren, denen der Harn unter- 
worfen wird, einige Verluate zu verzeichnen, die einen gewiaaen im allgemeinen 
sich gleichbleibenden Wert haben; beim elektrolytiachen Verfahren iat vielleicht 
auch ein gewiaaer Verluat vorhanden, der ala aich gleichbleibender mit dem 
Weaen der Methode zuaammenhangender Wert naturlich nicht der Konstanten 
des eraterwiihnten Verfahrena gleichzuaetzen iat. 

1) Raymond etSicard, Le liquide c^phaloraehidien dans un caa d’hydrar- 
gyrisme chronique. Revue neurologique. 1902. p. 467. 
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iD einem Falle von Tremor bei Quecksilbervergiftung, die auf seinen 
Vorscblag von Viron unternommene Analyse Spuren von Quecksilber 
in der Cerebrospinalfliissigkeit ergeben habe, wenn wir jedoch die 
detaillierte Beschreibung der Vironschen Untersuchungsmethodelesen, 
so konnen wir nicht umhin, an der Richtigkeit dieser Behauptung 
zu zweifeln. Die Jodverbindung wurde von Viron erst nach einigen 
Tagen (?!) erhalten und nicht einmal nach Sublimation, sondern bei 
Zimmertemperatur in Gegenwart von Jod. („Le tube a sous Faction 
des vapeurs d’iode degagees a la temperature ordinare presente au 
bout de quelques jours quelques points roses"). Das Sublimations- 
produkt ist rosafarben (?), ein Ring wurde nicht bemerkt, sondern 
nur einige Flecken (?). Im deutschen Referat einer Arbeit von Lere- 
boullet und Lagane iiber Tremor mercurialis*) wird mitgeteilt, 
dass die genannten Autoren in 2 von 3 Fallen Spuren von Queck¬ 
silber gefunden hatten. Hier liegt ein offenbares Missverstandnis vor. 
lm Original 1 2 ) fanden wir Folgendes: Die Analyse der Cerebrospinal- 
Hussigkeit ist im ganzen 2 mal gemacht worden, und in beiden Fallen 
burden nicht einmal Spuren von Quecksilber (pas de traces) ge¬ 
funden. 

Wir fassen die Resulta te un serer Untersuchung dahin zusammen, 
dass das gleichviel Jn^jvelcher Form eingefuhrte Quecksilber nicht in 
die Cerebrospinalfliissigkeit ubergeht; folglich kann ~3ie~klmisclT be- 
obachtete lessening der Syphilis des" Nervensystems durch das Queck¬ 
silber nur auf die Quecksilberwirkung durch das Blut bezogen werden; 
in welcher Form das Quecksilber im Blut zirkuliert und auf welche 
Weise die Einwirkung desselben auf die syphilitischen Produkte zu- 
stande kommt, ist bekanntlich gegenwartig noch nicht vollig klar- 
gestellt. Die alte Anschauung. dass alle Quecksilberverbindungen im 
Organismus in Quecksiberalbuminate verwandelt werden, besteht neben 
der neuesten, der zufolge als im Organismus wirksames Prinzip nicht 
die Albuminate, sondern die freien lonen des Quecksilbers erscheinen. 3 ) 

1) Siemerling, Krankheiten dee Nervensystems. Jahresbericht fiber die 
Leistnngen der Medizin. 44 Jahrg. 2 . Bd. S. 56. 

2 ) Sur la nature du tremblement mercuriel. Le Progrfcs medical. 18. D<5c. 
Nr. 51. S. 041. 

3) Vgl Karl Neuberg, Verhalten von an Eiweiss gebundenem Queck¬ 
silber. Therapeutische Monatshefte 1908. Bd. 22. Der Unterschied in der Wir- 
lung des Praparats hangt nach N. von der Schnelligkeit seines Eintritts in den 
Blutstrom und insbesondere von der Schnelligkeit, mit der der Zerfall der Ver- 
bindung in die sie bildenden lonen erreicht wird, wobei aktive Quecksilber- 
ionen freiwerden, ab. 
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Die Epidemiologic der sog. spinalen Kinderlahmung. 1 ) 

Von 

Professor Dr. Eduard Mfiller, Marburg. 

\ 

M. H.! Die sog. spinale Kinderlahmung bedroht nach einer 
warnenden Epocbe kleinerer, sicb haufender Epidemien seit Anfaug 
dieses Jahrhunderts als gefiirchtete Seuche ausgedehnte Landerstrecken 
Europas und Nordamerikas. Im Jabre 1911 wurden allein in dem 
dtinn bevolkerten Schweden iiber 4000 Kinder von der unbeimlichen 
Erkrankung ergriffen. 

Wenn ein Leiden, das zuvor auch erfahrene Arzte nur in Form 
gelegentlicher Einzelfalle kannten, durch Massenerkrankungen mit 
einem Male einen ausgesprocben epidemiscben Cbarakter annimmt, 
drangt sich mit Recht die Frage auf, ob hier wirklich nur eine ein- 
fache Zunabme der Morbiditat an einer altbekannten Affektion oder 
ein atiologisch verschiedener, neuer Prozess vorliegt. Die Wesens- 
gleichheit der „sporadischen“ und „epidemischen“ Poliomyelitis lasst 
sicb jedoch kaum bestreiten; sie ist klinisch, pathologisch-anatomisch 
und serologisch bewiesen. 

Das Pradilektionsalter der „sporadischen“ und „epidemischen“ 
Kinderlahmung ist dasselbe; auch im Symptomenbild fehlen wesent- 
liche Unterschiede, wenn man nicbt den Fehler macbt, seine sporadi- 
schen Falle mit dem Typus zu vergleichen, der eine einzelne Epidemie 
beherrscht. Vergleicht man sie mit der Gesamtzahl der klinischen 
Erscheinungsweisen der epidemischen Poliomyelitis, so findet man 
keinen sporadischen Fall, der nicht irgendeinem epidemischen voll- 
kommen entspricht. Nur die Vielgestaltigkeit der epidemischen Typen 
ist auf den ersten Blick der sporadischen Kinderlahmung fremd. Beiru 
sporadischen Vorkommen diagnostizieren wir eben nur typische Falle; 
verkappte und seltenere Verlaufsformen werden in epidemiefreien 
Zeiten gewohnlich anders gedeutet. Auf die einheitliche Atiologie 
weist auch die Gleichheit der pathologisch-anatomischen Veranderungen 
bei sporadischer und epidemischer Poliomyelitis hin und schliesslich 

1) Referat, erstattet auf dem ersten internationalen Kongress fQr Kinder- 
heilkunde in Paris (Oktober 1012). 
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seheinen die sporadischen Falle dieselbe.n Antikorper im Blute zu bilden 
trie die epidemisehen 1 ). Es bleibt nur der Einwand, dass die Kinder¬ 
lahmung in friiheren Dezennien nur sporadisch vorkam und damit 
— im Gegensatz zu dem epidemisehen Auftreten in der Jetztzeifc — 
kaum infektios schien. Die Auffassung, dass es friiher nur eine 
sporadische Kinderlahmung gab, ist jedoch ein historischer Irrtum. 
Die epidemiologische Geschichte beweist zur Geniige, dass die Kinder¬ 
lahmung schon yon dem Zeitpunkt ab, wo wir sie als besondere Er- 
krankung iiberhaupt kennen, nicht nur sporadischen, sondern ausnahms- 
weise auch endemiseben Charakter getragen hat. Schon bei 
Jakob y. Heine, dem wir die klinische Begriffsbestimmung des 
Leidens verdanken, finden sich im Jahre 1840 Hinweise auf endemisches 
Vorkommen. Auch in der Folgezeit ist wiederholt ein herdformiges 
Auftreten der Erkrankung beschrieben. Ich erinnere nur an die Be- 
richte des Norwegers Bull aus dem Jahre 1868, des Schweden 
Bergenholtz aus dem Jahre 1881 und des Franzosen Cordier aus 
dem Jahre 1888. 

Der historische Beweis, dass die Kinderlahmung schon seit der 
klinischen Geburt des Leidens ausnahmsweise auch herdformig auf- 
getreten ist, andert naturlich die Fragestellung bei dem Meinungsstreit 
iiber die Beziehungen zwischen sporadischer und epidemischer Form. 
Die Kinderlahmung ist in alien Landern, die jetzt durch Epidemien 
bedroht sind, in epidemiefreien Zeiten in gleicher Weise wie friiher 
eine sporadische Erkrankung. Wahrend sich aber in friiheren Jahr- 
zehnten neben diesem vorherrschend sporadischen Vorkommen nur 
gelegentlich Endemien bildeten, kam es gegen Ende des vorigen 
Jahrhunderts zu haufigeren und grosseren Herden und seit Anfang 
des jetzigen — genau genommen erst seit 1905 — zu ausgedehnten 
Epidemien. Es liegt also weniger eine qualitative Anderung des 
Leidens, als eine rasche quantitative Steigerung des infektiosen Cha- 
rakters vor. 

Einige Zahlen mogen diese erschreckende Zunahme der Mor¬ 
bidity illustrieren 2 ). Bis zum Jahre 1905 wurde in den rasch sich 
mehrenden Arbeiten iiber Kinderlahmungsepidemien durchschnittlich 
iiber einige Dutzend Falle und weniger, nur ein einziges Mai iiber 
eine Serie von mehr als hundert, berichtet. Im Jahre 1905 nahm 

1) Der bei epidemischer Poliomyelitis gelungene Virusnachweis im 
Rachenschleim und Darminhalt der Kranken steht bei „sporndischen‘‘ Fallen 
noch aus. 

2) Ein chronologischer Bericht fiber Ortlichkeit und Ausdehnnng der ein- 
relnen Epidemien ist nicht beabsichtigt. Man findet Niiheres bei Wickman 
[Handbuch der Neurologie) sowie bei Romer (Monographic, Springer). 
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die Kinderlahmung in Skandinavien zum ersten Mai den Charakter 
einer bedrohlichen Volksseuche an; der schwedische Bericht von 
Wickman stiitzte sich bereits auf tiber 1000 Falle und der nor- 
wegische von Leegaard auf eine annahernd gleicbgrosse Zahl. Scbon 
im Jahre 1907 erreicbte die erste grosse amerikanische Epidemie in 
New-York fast die doppelte Ziffer, und einige Jahre spater betrug die 
Morbiditat in der zweiten grossen schwedischen Epidemie mit iiber 
4000 Fallen scbon das Vierfache der ersten. Alle diese Zahlen sind 
Mindestzahlen; sehr viele Falle — namentlich abortive — werden gar 
nicht gemeldet. 

M. H.! Die tib lichen Eingang spforten des Virus sind wohl 
obere Luftwege und Darmtraktus^ REnisches FriitbildT und experi- 
mentelle Porschung bewelsen diesT Man kann empfangliche AfiFen von 
diesen Stellen aus infizieren; beim kranken Menschen ist das Virus 
in Faeces und Rachensekret festgestellt und in der praparalytischen 
fieberhaften Phase des Friihstadiums drangen sich haufig „Anginen'‘ 
und „Enteritiden“ in den Vordergrund. Diese Eingan gspforten des 
Virus sind jedoc h gleic hzeitig auch seine AusscheidungssteTIen; 
subdural einverleibtes Virus erscheint beim Affen sekundar im Speichel, 
Rachenschleim und Darminhalt. Da das Virus an diesen Ausschei- 
dungen haftet, miissen Sputum (Speichel inbegriffen) und Stuhl die 
wesentlichsten Infektionsquellen sein. Die Schleichwege, auf denen 
das Virus durch diese Ausscheidungen vom infektionsfahigen 
Kranken aus zu den Eingangspforten eines disponierten 
Kindes gelangt, sind keineswegs endgiiltig festgelegt. Die theore- 
tischen Moglichkeiten sind zahlreich — u. a. direkte Ubertragungen 
des Virus, vor allem durch Sputum, vielleicht in Form der Fliigge- 
schen Tropfcheninfektion — indirekte Ubertragungen des zunacbst 
an den Ausscheidungen des Kranken haftenden Erregers durch 
Nahrungsmittel und Gebrauchsgegenstande oder gar durch infizierte 
Tiere. 

In negativer Hinsicht lasst sich sagen, dass der indirekten IJber- 
tragung durch Trinkwasser und Nahrungsmittel, vor allem aber 
durch Milch, eine allgemeinere Bedeutung kaum zukommt. Gar nicht 
selten erkranken ja Sauglinge, die ausschliesslich von der Mutter ge- 
stillt werden, und iiberall da, wo Nahrungsmittel als Virusverbreiter 
fiir die epidemiologische Betrachtung in Frage kommen, droht die 
Moglichkeit, dass die Person des Verkaufers und Uberbnngers fiir 
die Infektion wichtiger ist als das Nahrungsmittel selbst. Die herd- 
fdrmige Verbreitung der Poliomyelitis bindet sich in der Tat nur 
ausnahmsweise an den Versorgungsbezirk eines bestimmten Stalles, 
Nahrungsmitteldepots oder gar eines bestimmten Brunnens. Trotz 
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alledem miissen wir mit der Moglichkeit gelegentlicher Ubertragung 
auf diesem Wege rechnen 1 ). 

Die indirekte Ubertragung durch Staub, erdigen Schmutz und 
damit auch durch tote Gegenstande, wie Kleidungsstiicke und 
Sehuhe, hat man epidemiologisch und experimentell zu begriinden ver- 
sucht. Das Haften des Virus am Staube infizierter Wobnungen wird 
durch Tierversuche wahrscheinlich gemacht; die Vorliebe der Epi- 
demien fiir Sommer und Herbst, die Predisposition der gern auf dem 
Boden rutschenden und spielenden Kinder und die gelegentlich auf- 
failige Bevorzugung von Schusterfamilien hat man damit in Einklang 
gebracht. Die Moglichkeit auch solcher Virusiibertragungen ist ge- 
geben; das MaB ihrer Bedeutung ist allerdings noch ungewiss. Sie 
mahnt uns jedoch zu sorgfaltiger Wohnungsdesinfektion nach Polio- 
mvelitiserkrankungen; Formaldehyddampfe sind imstande, das Virus 
abzutoten. 

Die epidemische Poliomyelitis zeigt weitgehende Analogien . 
mit der Lyssa; das morphologisch unbekannte Virus beider Erkran- 
kuugen ist filtrierbar; es hat eTmPbesdncTere Affinitat zum Zentral- 
nervensystem; es erreicht dasselbe gewohnlich auf dem Wege der 
Lymphbahnen und es erscheint sekundar in Rachenschleim und SpeicheL 
Die bei der Hundswut iibliche Virusiibertragung durch Tiere 
kommt demgemass auch bei der Kinderlahmung in Frage. Ein ge- 
hauftes Sterbenyon Haustieren unter spinalen Lahmungserscheinungen 
wird in der Tat wahrend Poliomyelitis-Epidemien beobachtet. In 
Hessen-Nassau erkrankten z. B. einmal in demselben Gehoft gleich- 
zeitig mit einem Kinde mehrere Schweine und eine Ziege an einer 
symptomatologisch der Kinderlahmung gleichenden nervosen Affektion. 

Ein solches gleichzeitiges Tiersterben kommt aber keineswegs regel- 
massig vor. Es gibt ferner poliomyelitisahnliche Tierseuchen, wie 
die Bornasche Pferdekrankheit. Dieselben noch ganz unbekannten 
epidemiologischen Ursachen, die das zeitweise Aufflackern von Polio- 
myelitis-Infektionen erklaren, kbnnten zudem auch die gleichzeitige 
Haufung verwandter Tierseuchen begiinstigen. Hierzu kommt, dass 
sich das Virus der menschlichen Poliomyelitis experimentell gar nicht 
oder nur ausnahmsweise auf unsere Haustiere iibertragen lasst. Bei 
der Kinderlahmung miissen wir iiberhaupt hochstens mit einer ge- • 
legentlichen Virusverschleppung durch griissere Tiere rechnen, nicht 
aber mit direkter Virusiibertragung nach Art der Lyssa. 

1) Wickman beschreibt eine Qruppenerkrankung, die augenscheinlich 
dnrch Infektion mit Milch zustande kam. — Die weitere experimentelle Prii- 
fung dieses Obergangsmodus ist schon mit Rucksicbt auf die Propbylaxe er- 
forderlich. 
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Unter den kleineren Organismen kommen Flohe, Wanzen und 
Lause kamn in Betracht; unsaubere Lebens- und Wohnungsver- 
haltnisse schaffen keine besondere Predisposition zur Erkrankung. 
Nur die „Fliegentheorie“ lasst sich epidemiologisch einigermassen 
begriinden. Die Morbiditat der Kinderlahmung ist in jener Jahreszeit 
am grossten, wo das Insektenleben am intensivsten ist. Die epide- 
mische Poliomyelitis bevorzugt das insektenreiche Land vor der~SFadt. 
Auch das ganz sporacfiscbe Vorkommen in kinderreichen Familien, 
sowie das Ausbleiben von Krankenhausepidemien liesse sich durch 
die „Fliegentheorie“ erklaren. Nach Brues und Sheppard soil 
Stomoxys calcitrans die IJbertragerin sein 1 ). Es ist dies jene ge- 
meine Fliegenart, die iiberall in Stallungen und vielfach auch in 
Zimmera vorkommt und in der warmeren Jahreszeit Menschen und 
Vieh belastigt. Da sie sich gern an die Beine setzt, wird sie im 
Volksmunde auch „"Wadenstecher“ genannt. 

Gege n diese „Flie gentheorie‘ < sprechen zunachst die gelegent- 
lichen Spatherbst- und Winterepidemien. In Hessen-Nassau war 
z. B. die Morbiditat von Juli bis September, also zur Fliegenzeit, 
wesentlich geringer als im Oktober und November. Nach Wickman 
sind im nordlichsten Schweden sogar zur kaltesten Jahreszeit zahl- 
reiche Poliomyelitisfalle vorgekommen. Auch Pettersson betont, 
dass die Kurve der Poliomyelitisfalle Schwedens im Herbst keineswegs 
so steil abfallt, wie z. B. diejenige der Malaria und wie es erwartet 
werden miisste, wenn lnsekten die wesentlicbsten Virusverbreiter waren. 
i Auch die sicheren Falle von Krankheitsiibertragung durch meilenweit 
i zugereiste Zwischentrager sind vom Standpunkt der „Fliegentheorie“ 
kaum verstandlich. Trotz alledem verlangt diese Hypothese sorgfaltige 
experimentelle Priifung. Wir wissen, dass das Virus in Sputum und 
Stuhl infizierter Menschen erscheint. Dadurch ist die Moglichkeit ge- 
geben, dass Stechfliegen den Erreger z. B. im Wohnungsstaub oder 
auf dem Misthaufen, wo auch die Fliegenlarven hausen, in sich auf- 
nehmen. Durch Flexner und Clark ist ferner bewiesen, dass 
Fliegen, die mit infiziertem Affenriickenmark in Beriihrung kamen, 
noch nach 48 Stunden infektios waren und demgemass das Virus 
verschleppen konnten. Es wird sich jedoch nur um einen gelegent- 
lichen, rein mechanischen Virustransport von den Ausscheidungen aus 
handeln, keineswegs aber um eine Primarinfektion der Fliegen beim 
Stechen kranker Kinder oder um eine biologische Umanderung des 
Virus im Insektenleib. Das Virus kreist ja beim Menschen nur aus- 

1) Stomoxys calcitrans: axona — Mund, = spitz; calcitro = nach 
hinten ausschlagen (der gestochenen Tiere mit den Beinen). 
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nahmsweise im Blut and. es ist direkt, d. h. ohne Zwischenwirt, auf 
den empfanglichen Affen iibertragbar. Eine weitere Schwierigkeit der 
Fliegentheorie liegt darin, dass nach alien klinischen und experimen- 
tellen Erfahrungen die gewohnliche Eingangspforte des Virus nicht 
die durch Stechfliegen gefahrdete Haut, sondern obere Luftwege und 
Darmkanal sind. 

Die Virusausscheidung durch die infizierten Menschen ist eine 
notwendige Voraussetzung fur die „Fliegentheorie". Es kann sich 
also bei der Krankheitsvermittlung durch Fliegen ganz allgemein 
und durch Stomoxys calcitrans im besonderen nur um eine Art 
„Kontaktinfektion a distance" handeln (Wickman). Wenn aber 
Stechfliegen imstande sind, das zunachst an menschlichen Sekreten 
und Exkreten haftende Virus ohne biologische Dmgestaltung weiter 
zu verbreiten, so kann dies wohl erst recht der infizierte Mensch 
selbst. Das sorgfaltige Detailstudium einzelner Epidemien zwingt in 
der Tat zu der von Wick man vertretenen Hypothese, dass die 
Kinderlahmung eine kontagiose Erkrankung darstellt, die yon 
Perso n zu Person iibertragbar ist . 

Bei genauerer Beobachtung setzt sich fast jede Poliomyelitis- 
epidemie aus grbsseren und kleineren Herden zusammen, die 
sich unabhangig yon der Dichte der Beyolkerung bilden. Diese 
Xeigung zur Herdbildung ist am deutlichsten bei kleineren Epide¬ 
mien und in landlichen Bezirken, sie verwischt sich leicht bei grosser 
Morbiditat und in verkehrsreichen Stadten. Ein ganzes Land wird 
also niemals gleichmassig yon der Seuche bedroht; es kommt zu 
grosseren Herden dergestalt, dass bestimmte Provinzen, bestimmte 
Teile dieser Provinzen und in diesen wiederum bestimmte Gegenden, 
Sfadte und Dorfer vorwiegend befallen werden. Diese grosseren. 
Herde losen sich meist wiederum in kleinere auf — durch Bevor- 
zugung bestimmter Stadt- und Ortsbezirke, bestimmter Strassen und 
Hauser, ja bestimmter Wohnungen. 

In dem sorgfaltigen Studium kleinerer Gruppeninfektionen, 
aus denen sich grossere Herde zusammensetzen, liegt der Scbliissel 
zum Verstandnis der modernen PoHomyelitisepidemien. Hierzu sind 
Sammelforschungen und Massenstatistiken durch schriftliche Nach- 
fragen und fliichtige Besuche wenig geeignet; miihsame personliche 
Xachforschungen an Ort und Stelle durch einen auf dem Gebiete der 
Poliomyelitis klinisch und epidemiologisch geschulten Beobachter sind 
onerlasslich. Ein mustergultiges Vorbild sind die grundlegenden 
Fntersuchungen Wickmans wahrend der grossen schwedischen Epi¬ 
demic im Jahre 1905 . 

Eine Eigenbeobachtung soil die Eutstehung und Bedeutung solcher 
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Gruppeninfektionen erlautern. In Miinden, einem Dorfe des 
deutschen Fiirstentums Waldeck, erkrankten wahrend der grossen 
Epidemie im Jahre 1909 drei Nachbarskinder, die taglich stundenlang 
miteinander spielten, an epidemischer Poliomyelitis; alle ubrigen Dorf- 
bewohner blieben verschont. Eine solche sinnfaUige Gruppenbildung 
beweist an sich keineswegs eine gegenseitige Ansteckung der Kinder; 
es kann auch eine gleicbzeitige und gemeinsame Infektionsquelle 
vorliegen. Zur Entscheidung dieser Frage muss man den genauen 
Erkrankungstermin der Kinder kennen. Eine gegenseitige Infektion 
lasst sich nur durch Falle beweisen, in denen die Kinder nacheinander 
und zwar ausserhalb des Spielraums der iiblichen lnkubationsdauer 
erkranken. Bei den drei Nachbarskindern begann jedoch das Leiden 
fast an demselben Tage. Es lag also eine gleicbzeitige und gemein¬ 
same Infektionsquelle, nicht eine Ubertragung der Poliomyelitis von 
einem Kinde auf das andere vor. 

Woher kam der Erreger? Es gab zwei Moglichkeiten — ent- 
weder die autocbthone Entstehung durch Virus, das bereits im Dorfe 
vorhanden war, oder die Einscbleppung von einer anderen infizierten 
Gegend her. Die letztere Annahme lag am nachsten; im Dorfe 
Miinden waren namlich seit langen Jahren keine Falle von Kinder- 
lahmung mehr vorgekommen. Es wurde in der Tat festgestellt, dass 
die befallenen Nachbarsfamilien kiirzlich „Besuch“ aus weit entfernten, 
aber schwer infizierten Gegenden der benachbarten Provinz Westfalen 
batten. 

An dem Vorkommen, ja an der Haufigkeit einer solchen Ein- 
schleppung und Weiterverbreitung des Leidens durch schein- 
bar gesunde und erwachsene Zwischenpersonen sind Zweifel 
kaum mehr moglich. Die Existenz solcber Virustrager ist experimen- 
tell bewiesen. Pettersson und seine Mitarbeiter fanden den Er¬ 
reger in Rachensekret und Darminhalt bei frischen Lahmungen, bei 
abortiven Fallen und vor allem bei mehreren vollstandig ge- 
sunden Personen in der Umgebung von Poliomyelitis- 
kranken. Abortive Falle und Virustrager sind aber scbon deshalb, 
weil sie unerkannt bleiben und sich freier in der Umgebung bewegen, 
in epidemiologischer Hinsicht gefahrlicher als die Poliomyelitiskranken 
selbst. 

Eine Reihe lehrreicher Beispiele wird diese Ubertragbar- 
Keit des Leidens durch Virustrager, durch abortive Falle, 
sowie durch die frisch gelahmten Kranken besser illu- 
strieren als eine lange Auseinandersetzung. Die Falle stammen z. T. 
aus dem hochst interessanten Bericht von Dovertie und Bis mark 
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aus der zweiten grossen schwedischen Epidemie aus dem Jahre 1911, 
z. T. aus dem Material der Marburger Poliklinik. 

Ein Bergmann, dessen AngehOrige in einem seit langem poliomyelitis- 
freien Dorfe Hessen-Nassaus wohnten, arbeitete in einem mit Kinder¬ 
lahmung infizierten Orte der Nachbarprovinz Westfalen. Er wohnte dort 
bei einer Familie, in der ein Kind Anfang Mai 1910 an Lbhmungs- 
erscheinangen erkrankte. Der Bergmann fuhr jeden Sonntag, so anch am 
14. und 21. Mai nach Haase. Zwei Tage nach seinem letzten Besuch 
erkrankte sein Enkelkind, mit. dem er in der Heimat zusammentraf, an 
tvpischer Poliomyelitis. 

Ein Madchen, das seit 6 Wochen seine poliomyelitisfreie Heimat nicht 
verlassen hatte, erkrankte an Kinderlahmung, nachdem es einige Tage 
vorher in der infizierten Stadt mit einem Poliomyelitis-Patienten im Warte- 
zimmer eines Arztes zusammensass. Drei Geschwister des Madchens er- 
krankten bald daranf. 

Ein Mann Obernachtete auf einer Reise in einer Familie, in der kurz 
vorher ein Todesfall an Poliomyelitis vorgekommen war. Zwei Tage nach 
seiner Rftckkehr erkrankte er an todlicher Poliomyelitis. Auf dem Kranken- 
bett erhielt er Besuch von dem fern wohnenden Bruder. Der Bruder 
bekam gleichfalls Kinderlahmung und starb in wenigen Tagen. 

Ein Arbeiter, der aus einem poliomyelitisfreien Dorfe stammte, war 
in einem fernen Kirchspiel bei einem Bau beschaftigt. Er wohnte dort 
bei einer Familie, wo mehrere, auch tddliche Poliomyelitisfaile vorkamen. 
Er selbst litt vorQbergehend an poliomyelitisverdachtigen Krankbeits- 
erscheinungen. Sonntags besuchte er seine fernen Angeh6rigen. Kurz 
nach einem solchen Besuch erkrankten drei seiner Kinder an epidemischer 
Poliomyelitis. 

Eine Warterin pflegte im Spital Poliomyelitiskranke. Am 4. Mai 
besuchte sie ihre dreissig Kilometer entfernte Heimat. Einige Tage spater 
erkrankte daselbst ihr eigenes Kind. 

Eine alte Frau war bei einer infizierten Familie beschaftigt. Sie 
erkrankte nach einigen Tagen gleichfalls an Poliomyelitis und wurde im 
Spital verpflegt Als sie drei Wochen spater in ihre Heimat zurtlckkehite, 
bekam dort ein Familienmitglied nach dem anderen die epidemische Kinder¬ 
lahmung. 

Die Frau eines Bahnbeamten, die in einem seit langem poliomyelitis¬ 
freien Dorfe wohnte, verreiste mit ihren beiden gesunden Kindern zur 
Grossmutter, die in einem bei Marburg gelegenen Orte wohnte, wo da- 
mals ein epidemiscbes Auftreten der Kinderlahmung herrschte. Etwa 
5 Tage nach der RQckkehr bekamen beide Kinder der Bahnbeamtcnfrau 
Poliomyelitis. Eine ganze Reihe weiterer Falle, die spater in dem Dorfe 
auftraten, kOnnen damit in Zusammenhang gebracht werden. 

In dem Stadtchen Frankenau, wo seit langen Jahren keine Polio- 
myelitisfalle mehr zur arztlichen Beobachtung kamen, erhielt die Hebamme 
Besuch von zwei scheinbar ganz gesunden Frauen aus einer weit ent- 
fernten Gegend Westfalens, wo damals eine ausgedehnte Poliomyelilis- 
epidemie herrschte. Etwa eine Woche spater erkrankten die beiden 
jdngeren Kinder der Hebamme an Kinderlahmung, das eine abortiv, das 
andere mit schweren Beinparalysen. Bald darauf erkrankte das Nachbars- 
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kind, das mit den Kindern der Hebamme zu spielen pflegte, und das erst 
drei Monate alte Madchen des in der Schule wohnenden Lehrers, der die 
alteren scheinbar gesund gebliebenen Kinder der Hebamme unterrichtete. 

Die Beweiskraft solcher direkten und indirekten Kontakte 
zwischen den Einzelfallen verliert sich leicht bei starker Haufung der 
Erkrankungen sowie in Orten mit lebhaftem Personenverkehr; bier 
ist ein gelegentliches ZusammentrefFen infizierter Individuen mit 
anderen etwas Selbstverstandliches. Die giinstigen Beobachtungs- 
bedingungen sind nur bei noch relativ geringer Morbiditat und bei 
Epidemien in diinn bevolkerten, wenig yerkehrsreichen Landbezirken 
gegeben. Wenn man dann jede Einzelbeobachtung mit dem genauen 
Erkrankungstermin kartographisch festlegt, findet man in der geo- 
graphischen Anordnung der Poliomyelitisfalle weitere Belege 
fur die direkte oder indirekte Ubertragung des Leidens von Person 
zu Person. In Schweden fand Wickman kontinuierliche Weiter- 
verbreitung der Kinderlahmung von Ort zu Ort, meist in radiarer 
Richtung; kleine Gruppeninfektionen traten mit Vorliebe in Hausern 
auf, die an grossen Landstrassen und in der Nahe von Eisenbahn- 
stationen lagen. Gleicbes fanden wir in der Provinz Hessen-Nassau. 
Die Mehrzahl der Falle drangte sich auf die westlichen und nordlicben 
Bezirke zusammen, die an die viel schwerer und friiher infizierte 
Provinz Westfalen grenzten. In dem mehr siidlichen, viel weniger 
befallenen Regierungsbezirk Wiesbaden lagen die meisten Falle langs 
einer sehr frequentierten Baknlinie. Jene Bezirke aber, die von 
grossen Chausseen, vor allem aber von Hauptbahnlinien entfernt lagen, 
blieben geradezu frei. Fur die Tatsache einer Viruseinschleppung in 
poliomyelitisfreie Orte gab auch die Berufsstatistik wertvolle Winke. 
Der erste und einzige Poliomyelitisfall in einem freien Landorte be- 
traf in der Regel nicht die Kinder der viel zahlreicheren Landwirte 
und Ackersleute, sondern von Gewerben, die Vater und Familien- 
angehorige in infizierte Gegenden fiihrten oder einen lebbaften Ver- 
kehr auswartiger Personen im eigenen Hause mit sich brachten — 
also die Kinder von Handwerkern, Gastwirten, Kutschern, Landbrief- 
triigern usw., oder von Arbeitern, die zur Arbeitsstatte eine grossere 
Bahnfahrt oder einen langeren Weg auch durch infizierte Gegenden 
zuriicklegen mussten. 

Die positiven Nachweise einer Virusiibertragung von Person 
zu Person werden durch negative Befunde, vor allem am Gross- 
stadtmaterial, kaum erschiittert. Die Feststellung des Kontakts 
zwischen den Einzelfallen kann schon an den grossen Schwierigkeiten 
einer Kontrolle der epidemiologisch so wichtigen Virustrager und 
abortiven Falle scheitern; and ere plausible Ubertragungsweisen 
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warden zudem nicht gefunden, Auch das sporadische Vorkommen 
des Leidens in seuchenfreien Zeiten, sowie das Ausbleiben von 
Krankenhausepidemien und von Gruppeninfektionen in kinderreichen 
Familien sind keine stichhaltigen Griinde gegen die Wickmansche 
Lehre. Gleiches beobachten wir bei der in epidemiologiseber Hinsicht 
so nabe verwandten Cerebrospinalmeningitis. Auch die Genickstarre 
zeigt sich in der Regel sporadisch und nur von Zeit zu Zeit in Form 
kleinerer und grosserer Epidemien mit ausgesprochener Herdbildung. 
Auch bier sind Krankenhausepidemien so gut wie unbekannt. Trotz 
alledem geht der Erreger auf die Umgebung infizierter Personen iiber 
und solche Meningokokkentrager sind sicherlich fiir die Weiter- 
verbreitung des Leidens bedeutsam. 

„Poliomyelitisinfektion“ ist keineswegs identisch mit „Polio- 
myelitiserkrankung". Abortive Falle ohne kliniscbe Riickenmarks- 
bet-eiligung schienen mir in Hessen-Nassau viel baufiger als Lah- 
mungstalle zu sein. In der zweiten grossen schwedischen Epide- 
mie hat sich dieser Befund bestatigt. In einigen infizierten Gegenden 
war die Zahl der abortiven Falle sogar ausserordentlich gross. So 
erkrankten z. B. von zwei Familien, die im selben Hause wohnten, 
1" Personen; neunmal handelte es sich um abortive Formen, nur ein 
Patient wurde gelahmt. 

Beriicksichtigt man nur die abortiven Falle — die Zahl der 
Virustrager entzieht sich noch ganz unserer Kenntnis —, so sind 
Gruppenerkrankungen von mehreren Gliedern derselben Familie wahrend 
Epidemien keineswegs selten, bei hoher Morbiditat der Gesamtbevblke- 
rung sogar auffallend haufig. Krankenhausepidemien konnte man 
hijchstens in Kinderspitalern erwarten. Schon vom funften Lebensjahre 
ab sinkt ja die Predisposition fiir die Kinderlahmung ganz ausser¬ 
ordentlich; Erwachsene sind sogar relativ immun. In einem modernen 
Krankenhaus, wo man alle verdachtigen akut fieberhaften Falle isoliert 
und -wo Asepsis UDd Antisepsis herrschen, ist iiberhaupt die Uber- 
tragungsgefahr einer Erkrankung, die sich kaum durch die Luft, 
sondern in letzter Linie durch Sputum und Faeces weiter verbreitet, 
relativ gering. Das Fehlen von Krankenhausepidemien spricht gegen 
die Kontagiositat des Leidens iiberhaupt nur unter der Voraussetzung, 
das3 nicht nur weitere Lahmungen, sondem auch Poliomyelitisinfektionen 
im Sinne abortiver Falle und von Virustragern ausbleiben. Das Vor- 
kommen von Virustragern in der Nahe von Poliomyelitiskranken ist 
jedoch neuerdings festgestellt, ihre Auffindung in Spitalern, die Polio- 
myelitiskranke pflegen, ist demgemass zu erwarten. 

Ein sch werw iegendes Bedenken gegen die Kontagiositat liegt, 
meines Erachtens nur in der auffalligen Bevorzugung diinnbevol- 
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kerter, wenig verkehrsreicher und landlicher Bezirke durch Polio- 
myelitisepTdemien. Bei einer Erkrankung, die von Person zu Per¬ 
son iibertragbar ist, miisste man die hOchste Morbiditat dort er- 
warten, wo der regste Verkehr herrscht. Die sog. Kontakttheorie 
ist also nicht imstande, die Pradilektion Skandinaviens und bier 
wiederum der landlicben Bezirke gegeniiber den Stadten ausreicbend 
zu erklaren. Ein uns noch ganz unbekanntes ortliches „Etwas“ ist , 
abgesehen von der Ubertragbarkeitdes Erregers, zur Erklarung der 
Epidemien unbedingt erforderlich. 

Die Ursachen dieser grossen Spannung zwischen Infektions- 
moglichkeit und Morbiditat sind nocb ganz unbekannt. Wir miissen 
auch an personliche, nicbt nur lokale Pradispositionen denken. 
Wie kommt es, dass das eine Kind gelabmt wird, das andere nur 
abortiv erkrankt und das dritte einfach ein Virustrager bleibt? 

Merkwiirdigerweise wird gelegentlich ein und dasselbe Haus in 
jahrelangen Zwischenraumen wiederbolt von scheinbar „sporadischer“ 
Poliomyelitis befallen. Ein Patient meiner Poliklinik erkrankte z. B. 
im Oktober 1910 in einem Hause, in dem etwa ein Jahr zuvor und 
ausserdem im Januar 1910 je ein Poliomyelitiskranker lag. Ob es 
sich bier um eine Disposition der Ortlichkeit oder um ein langes 
Konservieren des Virus handelt, entzieht sich noch ganz der Be- 
urteilung. 

Besondere Pradispositionen von allgemeiner Bedeutung schaffen 
bekanntlich Jahreszeit und Lebensalter. Die Kinderlahmung be- 
vorzugt den Sommer und Friihherbst. Sie kommt zwar in jeder 
Jahreszeit vor; bei Epidemien in Spatherbst und Winter kommt es 
aber kaum zu solchen Massenerkrankungen wie in warmeren Monaten. 
Dies liegt nicht an einer besonderen Empfindlichkeit des Virus gegen 
Kalte; im Gegenteil — es ist nach experimentellen Erfahrungen gegen 
Kalte fast widerstandsfahiger als gegen Hitze. 

Die ausgesprochene Vorliebe fur das friihe Kindesalter ist ailge- 
mein bekannt. Schon nach dem ersten Dezennium ist die epidemische 
Poliomyelitis relativ selten und Erwachseue befallt sie nur ausnahms- 
weise — von einzelnen biisartigen Ilerden abgesehen. Fvir diese Be- 
vorzugung der drei ersten Lebensjahre sind, abgesehen von erworbener 
Immunitiit iilterer Individuen, wohl weniger anatomische Eigentiimlich- 
keiten des kindlieken Riickenmarks als Pradilektionen der Eingangs- 
pforten des Virus verantwortlich. Das Virus besitzt gerade zum 
Lymphapparat eine besondere Aftinitat; auf dem Wege der Lymph- 
balinen erreicht es vom Ilespirations- und Darmtraktus aus das Zentral- 
nervensystem. Wir miissen also gerade im Kindesalter, das zu lympha- 
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tischen Erkrankungen neigt, mit einer gesteigerten Transportmoglieh- 
keit des Virus von den Eingangspforten zum Riickenmark rechnen. 

M. H.! Die spinale Kinderlahmung gehort ^zu jenen akuten In- 
fektionskrankheiten, die Immunitat hinterlassen. Die Predisposition 
eines Landes muss sich also durch Massenerkrankungen — wenigs.tens 
jahrelang — abschwachen. Nach Harbitz und Scheel bleiben 
Bistrikte, die in einem Jabre schwer befallen wurden, im nachsten 
gem verschont. Aueh in der zweiten grossen schwedischen Epidemie 
ztigte es sich, dass die 6 Jahre zuvor so schwer heimgesuchten Pro- 
vinzen fast freiblieben, wahrend umgekehrt die Morbiditat in jenen 
Gegenden am grbssten war, wo 19n5 nur vereinzelte Falle auftraten. 
EinBeispiel: 1m Departement Jonkopping wurden 1911 iiber 1000 Falle 
gemeldet, 6 Jahre zuvor waren es in der ersten schwedischen Epi¬ 
demic nur 51! Fur die relative Immunitat alterer Kinder und Er- 
wachsener kann in der Tat die Immunisierung durch friihere abortive 
lnfektionen mit verantwortlich sein. 

M. H.! Die einzelnen Epidemien unterscheiden sich nicht allein 
durch Morbiditat und Mortalitat; auch die klinischen Erscheinungs- 
weisen zeigen einen bem er kensw erten Wechsel. Ein Beispiel: Wahrend 
der ersten grossen deutschen Epidemie im Jahre 1909, die wohl iiber 
liiiii) Falle umfasste, erkrankten in der Provinz Westfalen mehr als 
znei Drittel der befallenen Kinder an praparalytischen Durchfallen, 
schon in der Nachbarprovinz Hessen-Nassau waren solche Darm- 
erscheiaungen relativ selten und in der Provinz Schlesien fand man 
gewohnlich hartnackige Verstopfungen im Krankheitsbeginn. Es liegen 
iier jedoch kaum quabtative Anderungen des Krankheitsbildes in 
den einzelnen Provinzen und Epidemien vor, es andert sich wohl nur 
das quantitative Mischungsverhaltnis aller jener vielgestaltigen Ver- 
laufsformen, die man bei jeder grosseren Epidemie beobachten kann. 
Innerhalb einer befallenen Provinz sieht man mitunter den gleichen 
Wechsel wie bei den grossen Epidemien ganzer Lander. Es kommt 
a. a. eine lokale Gutartigkeit und Biisartigkeit der Infektion vor; in 
einem schwedischen Derde stieg z. B. im Jahre 1905 die Morbiditat 
auf iiber 40 Proz., wahrend die durchschnittliche Sterblichkeit nur 
15 Proz. betrug. Innerhalb der Provinz Hessen-Nassau zeigten trotz 
d*-s vorherrschenden Grundzugs der Erkrankuug einzelne kleinere 
Herde einen besonderen Typus dergestalt, dass Gruppen von Kindern 
in dem einen Ort unter praparalytischen Darmerscheinungen — bald 
in lorm von Diarrhiien, bald in Gestalt hartniickiger Verstopfungen — 
und in dem anderen an initialen Stbrungen der Respirationsorgane 
oder unter dem Symptoraenbild der Meningitis erkrankten. AVir batten 
sogar den Eindruck, dass bei der Weiterverbreitung von einem 
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kleineren Herde aus der Typus der Initialerscheinungen mit Vorliebe 
beibehalten wurde. 

M. H.! Nach dem heutigen Stand unseres Wissens ergeben sich 
bei der epidemiologischen Betrachtung der Kinderlahmung leider riel 
mehr Fragestellungen und Hypothesen als gesicherte Tatsachen. 
Bessere epidemiologische Unterlagen sind zur wirksamen Seuchen- 
bekampfung dringend erforderlich. Dazu gehoren vor allem die 
standige und allgemeine gesetzliche Anzeigepflicht der Kinderlahmung 
in alien auch durch sporadische Falle bedrohten Staaten, dann eine 
bessere Schulung der Arzte in der Erkennung der yielgestaltigen 
klinischen Friihbilder und nicht zuletzt eine erfolgreiche Fortdauer 
des jetzigen internationalen Wettbewerbs in der Erforschung des 
Leidens. 
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Zur Frage nach der Grnppierang der motorischen Bahnen 
im Pyramidenseiten8trang des Menschen. 

Von 

H. Fabritius, Helsingfors, Finland. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Ein Aufsatz yon Kehrer im 41. Bande dieser Zeitschrift, auf den 
ich erst neulich aufmerksam gemacht wurde, veranlasst mich zu den 
iolgenden Zeilen. 

Im Laufe der letzten 5 Jahre hatte ich die verhaltnismassig 
seltene Gelegenheit, 9 Falle von Stichverletzung des Riickenmarks zu 
sehen. Meine dabei gemachten Beobachtungen und die im Anschluss 
ilaran vorgenommenen umfassenden Literaturstudien lenkten meine 
Aufmerksamkeit auf einige anscheinend regelmassig bei solchen Ver- 
Wtzungen auftretende Storungen der Motilitat, aus denen ich einige 
Wahrscheinlichkeitsschlusse auf die Gruppierung der motorischen 
Bahnen im Pyramidenseitenstrang des Menschen zog. Gegen diese 
wendet sich nun Kehrer und zwar aus zwei Griinden. Erstens halt 
er den Versnch fur unzulassig, aus den klinischen Erscheinungen 
irgendwelche Schliisse auf die Lasion des Markes zu ziehen; das seien 
iiUes leider nur „schone Deduktionen des Beobachters". Zweitens 
zieht er einen eigenen Fall von diffusem Sarkom des Gehirns mit 
partiellen Lahmungserscheinungen in einem Arm heran, bei dcm die 
Marchimethode angeblich eine diffuse Verteilung der Degeneration 
ira Pyramidenseitenstrang zeigte. 

Zu Kehrers Worten von den „schonen Deduktionen" kann ich 
tiemerken, dass sie mich eigentlich gar nicht treffen. Jeder, der auch 
nur oberflachliche Literaturkenntnis besitzt, wird wissen, dass Ver- 
suche, gewisse kardinale Riickenmarkssymptome auf eine Lasion 
l>estimmter Teile des Querschnitts zuriickzutiihren, keineswegs von 
mir stammen, sondern schon seit mehr als 50 Jahren von zahlreichen 
— auch den namhaftesten — Autoren gemacht wurden. Auf diese 
Weise sind iibrigens ausserst wertvolle Ergebnisse erzielt worden, wie 
'lie immer mehr beachteten Arbeiten von Petren und die ganze Ent- 
wicklung der Lehre von den sensiblen Leitungsbahnen zeigen. Hier 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenhcilkunde. Bd. 45. 16 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



226 


Fabbitius 


haben die klinischen und physiologischen Tatsachen zu Schliissen ge- 
zwungen, die nicht nur keine anatomischen Unterlagen hatten, sondern 
vielmehr mit den anatomischen Kenntnissen in direktem Widerspruch 
standen. Ich mochte diese Frage ganz kurz streifen, weil sie gerade 
in diesem Zusammenhang eine grosse prinzipielle Bedeutung hat. 

1m Jahre 1878 yermutete Gowers 1 ), dass die Schmerz- und 
Temperaturbahnen im Fasc. Gowersi yerlaufen. van Gehuchten 
suchte spater diesen Satz mehrmals zu beweisen. 1899 2 ) berief er 
sich auf einen Fall, den Crocq mitgeteilt hatte. Er analysierte ihn 
genau so, wie ich meine Falle, und gelangte zu dem Schluss, dass 
die Lasion hauptsachlich das Gowerssche Biindel betroffen haben 
miisse. 1907 3 ) veroffentlichte er einen eigenen Fall von Stichver- 
letzung des Riickenmarks, wobei er auf Grund der Symptome 
detaillierte Angaben (man vergleiche seine Zeichnungen) iiber die Aus- 
breitung der Lasion im Mark machte. Minor und Kroll haben in 
Flatau-Jacobsohns Jahresberichten nicht genug des Lobes fiir „die 
ausserst detaillierte und streng wissenschaftliche Kritik aller vorhan- 
denen Symptome". Dabei ist zu bemerken, dass der Fall ausserst 
verwickelt ist, so dass van Gehuchten gezwungen ist, eine Menge 
von Hilfshypothesen aufzustellen. Befremdend ist auch, dass er von 
den „faisceaux spino-cerebelleaux" als Schmerz- und Temperaturbahn 
spricht, obwohl ihm ja nicht unbekannt sein kann, dass eine Zer- 
storung des Cerebellums nicht zu Analgesie fiihrt und das Gowers¬ 
sche Bundel also nicht die Schmerzbahn darstellen kann. Die klini¬ 
schen Symptome seiner Patienten mit Riickenmarksverletzungen gelten 
ihm aber — obwohl er ein vorziiglicher Anatom ist — mehr. 

Noch interessanter ist Lewandowskys Standpunkt in dieser 
Frage. 1904 veroffentlichte er seine grosse anatomische Studie iiber 
die Leitungsbahnen des Truncus cerebri usw. Als sensible Wege 
kommen fiir ihn hier die Hinterstrange und der Weg iiber das Cere¬ 
bellum, der gekreuzt ist, in Betracht. Ware nun, sagt Lewandowsky, 
die Lehre Brown-Sequards richtig, so miisste der grosste Teil der 
Sensibilitat durch das Kleinhirn geleitet werden. Da dies jedoch 
nachweislich nicht der Fall ist, so „stossen wir auf einen noch nicht 
golosten Widerspruch zwischen Pathologie und Physiologie" (1. c. 
S. 75 [135]), und Lewandowsky zogert gar nicht an der Richtigkeit 
der physiologischen Beobachtungen zu zweifeln: Die Brown-Sequard- 
sche Lehre muss falsch sein. Dies gilt fiir das Tier. „Nun soli es 

1) Clinical Society Transactions. 1878. Vol. XI. 

2) Semaine mddicale. 1899. 

3) Neuraxe. Bd. IX. 
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aber", sagt Lewandowsky weiter, „beim Menschen anders sein“. 
Doch bezweifelt er dies: „Wie die Dinge beim Menschen liegen, 
werden erst weitere Untersuchungen zu zeigen haben“ (S. 76). 

Drei Jahre spater (Funktionen des Nervensystems, 1907) hat er 
seinen Standpunkt bereits betrachtlich modifiziert. Der gemeinsame 
Weg fiir Temperatur und Scbmerz kann nur der Seitenstrang sein 
(S. 207) und „die klinischen Tatsachen machen es wahrscheinlich, dass 
die Bahn des Temperatur- und Schmerzsinnes eine gekreuzte ist. Zu 
haufig sind jene Falle, wo wir neben einer motorischen Parese der 
einen Seite eine Aufhebung des Temperatur- und Schmerzsinnes der 
anderen Seite sehen, als dass man sich der hohen Wahrscheinlichkeit 
dieser Folgerung verschliessen konnte". Um diese Ausserung jedoch 
etwas einzuschranken, fiigt Lewandowsky etwas spater zu: „Ehe die 
Angelegenheit freilich nicht anatomisch und klinisch ganz geordnet 
ist, bleibt die Annahme immer eine unsichere Hypothese, und Uber- 
raschungen sind durchaus noch nicht ausgeschlossen." 

Nun kommen wir aber zu seiner letzten Ausserung in dieser Sac-lie 
(1911 in seinem Handbuch der Neurologie). S. 774 lesen wir: „Eine 
weitere sekundare, im Riickenmark selbst kreuzende sensible Bahn 
ist, wie sich zeigen wird, auf Grund der klinischen Tatsachen 
vollig sichergestellt 1 ). Die Anatomie hat sie noch nicht aufzu- 
klaren vermocht." Lewandowsky schlagt vor, diese „im einzelnen 
anatomisch noch nicht bekannte Bahn" die Brown-Sequardsche 
Bahn zu nennen. 

Einen schoneren Beweis fur die Bedeutung der klinischen Erschei- 
nungen fur unsere Kenntnis von den Leitungswegen im Riickenmark 
und ihrer Lage im Querschnitt kann man wohl kaum verlangen. 
Wir tappen auf dem Gebiet der topischen Riickenmarksdiagnostik 
nicht so vollig im Dunkeln, wie Kehrer glaubt, denn einige Punkte 
sind hier schon als fast sichergestellt anzusehen und auf diesen habe 
ich nach dem Vorgange beriihmter Forscher weiter zu bauen versucht. 
Striimpell sagt bei der Analyse seines in dieser Zeitschrift, Band 23, 
veroffentlichten bekannten Falles von Stichverletzung des Riicken- 
marks: „Da alle Qualitaten der Empfindung im rechten Arm erloschen 

sind, so muss der Schnitt sowohl.durchtrennt haben, 

wobei ich von der durch zahlreiche andere Beobachtungen 
hiichst wahrscheinlich gemachten Annahme ausgehe 2 )" usw. 

So viel mochte ich iiber die prinzipielle Seite der Sache sagen. 
Was nun meine Falle betrifft, so geht aus ihnen, d. h. aus ihren 


1 1 Gesperrt von mir. 

I 2) Gesperrt von mir. 
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klinischen Erscheinungen zunachst zweifellos eine Tatsache hervor, 
die von ausserst grosser Bedeutung fur unsere Auffassung von der 
Gruppierung der motorischen Bahnen im Pyramidenseitenstrang ist. 
Ich meine die Tatsache, die nicht nur in den von mir beschriebenen 
nnd zitierten, sondem auch noch in sehr zahlreichen anderen Fallen 
beobachtet worden ist, dass bei einer V erletzung od er Beschadigung 
der Pyramidenbahnen einzelne Abschnitte ernes Gliedes motorisch ge- 
lahmt, andere dagegen^erniltnismassig sehr wenig in ihrer Funktion 
gestort sein konnen. Gerade ein solcher Fall war es, der zuerst 
meine Aufmerksamkeit auf diese Frage lenkte. Es war wirklich 
hochst auffallend, dass der Patient, der im Cervikalmark eine Ver¬ 
letzung hatte, das linke Bein vom Bett erheben nnd mit guter 
Kraft Beugung und Streckung desKnies ausfuhren konnte, dabei 
aber vollig unfahig war, den Fuss und die Zehen zu bewegen. Wie 
soil sich nun dies mit der Annahme einer diffusen Gruppierung der 
motorischen Bahnen im Pyramidenseitenstrang vereinen lassen? Man 
wird sagen konnen: Vielleicht liegen hier ahnliche Verhaltnisse vor 
wie im Nervus recurrens, dessen stimmritzenerweitemde Fasern nach 
dem sog. Rosenbach-Semonschen Gesetz Schadlichkeiten gegen- 
iiber empfindlicher als die iibrigen sein sollen. Diese Annahme lasst 
sich aber auf unsere Frage nicht iibertragen. Denn es gibt zahl- 
reiche Falle von Cervikal- und Dorsalmarkverletzungen, in denen nur 
Storungen der Hiiftbewegungen, dagegen nicht des Fusses vorhanden 
waren. Mein von Kehrer angegriffener Fall ist dafiir ein sehr 
sehones Beispiel. Die Verletzung lag im Oberen Dorsalmark, auf der 
einen Seite bestand eine totale schlaffe Lahmung, auf der anderen 
entwickelte sich unter meinen Augen im Laufe von 16—17 Stunden 
ebenfalls eine Lahmung, die sich aber auf die Hiifte beschrankte. Pat. 
war mehrere Tage hindurch absolut nicht imstande, Bewegungen der 
Hiifte auszufiihren, wurde aber sein Bein gehoben und der Ober- 
schenkel unterstiitzt, so beugte und streckte der Patient gut das Knie 
und konnte in den Fuss- und Zehengelenken alle Bewegungen aus- 
fiihren. Ahnliche Falle gibt es nun cine ganze Reihe und von einer 
Kegelmassigkeit im Sinne des Semonschen Gesetzes kann im Pyra¬ 
midenseitenstrang keine Rede sein. 

Es fragt sich dann, wie wir diese grbssere Widerstandsfahigkeit 
einiger Fasern erklaren wollen. Warum werden in einigen Fallen 
die Fasern der HUftgelenkmuskulatur, in anderen die des Fusses so 
zu sagen in elektiver Weise verschont? Ich muss auch hier ge- 
steheu, dass vorliiufig die Annahme einer gruppenweisen , nicht diffu sen 
Anordnung der Pyramidenstrangfasern diese Tatsachen am besten 
erklart. 
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Hierzu kommen nun folgende auffallende Verhaltnisse. Im Gross- 
hirn, in der inneren Kapsel, im Pedunkel und hochst wahrscheinlich 
auch in der Briicke verlaufen die motorischen Fasern fur die ver¬ 
schiedenen Extremitatenabschnitte getrennt. Weiter wissen wir, dass 
im peripheren Nerven die Fasern fur die verschiedenen Muskeln in 
Gruppen zusammen verlaufen. Medea und Bossi 1 ) geben neuerlich 
au (bei der operativen Behandlung der Athetosis durch partielle 
Resektion der motorischen Nerven), dass die mechanische Erregung 
uns zu bestimmen erlaubt, „dass die motorischen Nervenfasern fiir 
einen einzigen Muskel schon im Nervenstamm in verschiedenen Strangen 
so zusammen vereinigt sind, dass es moglich ist, sie zu isolieren, zu 
iiberpflanzen und in ihrer Funktion zu vernichten". Schliesslich gilt 
es ja schon als sichergestellt (man vergleiche Henschen in Lewan- 
dowskys Handbuch der Neurologie), dass die Fasern sowohl im 
Opticus und C’hiasma wie auch im Tractus in Gruppen zusammen ver¬ 
laufen, so dass bestimmte Retinabezirke durch verschiedene Teile des 
Querschnittes der betreffenden Leitungswege reprasentiert werden; ja 
sugar noch im Grosshirn sollen nach Henschen die Sehfasern nicht 
diffus durcheinander verlaufen. Wir sehen somit, dass in verschie¬ 
denen Gebieten die Nervenbahnen gruppenweise verlaufen, im Riicken- 
mark sollen wir aber mit einem Ausnahmezustand zu tun haben. 

Aus dem soeben Gesagten diirfte hervorgehen, dass die Anordnung 
der Fasern im Pyramidenseitenstrang in Gruppen so, dass zusammen- 
gehorige Elemente auch zusammen verlaufen, wenigstens nichts Uber- 
rasckendes in sich hat. Ausserdera haben wir dann mit der positiven 
Tatsache zu rechnen, dass bei Pyramidenbahnlasionen isolierte Lali- 
mungen einzelner Abschnitte der innervierten Glieder entstehen konnen. 
lch glaube infolgedessen die Behauptung aufrecht halten zu konnen, 
dass klinisch schwerwiegende Griinde gegen eine diffuse Gruppierung 
der motorischen Pyramidenbahnen bcstehen. 

Vor einer viel schwierigeren Aufgabe stehen wir natiirlich, weun 
wir die Art dieser eventuellen Gruppierung im Pyramidenseitenstrang 
feststellen sollen. Wenn ich mich an diese Aufgabe heranwagte, so 
geschah es aus Griinden, die ich hier kurz streit'en will, damit sich 
der nicht orientierte Leser uberzeugen kann, inwiefern meine Resultate 
nnr wiiste Phantasien sind, wie es Kehrer behauptet. 

Ich habe mich auf zwei Kategorien von Stichverletzungen des 
Iiiickenmarks gestiitzt. Hire Haupttypen wurden schon obeu kurz 
erwahnt. 


1) Neurologisches Zentralbl. Juni 
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Ich sah erstens emeu Fall mit folgenden Symptomen: Aussere 
Wunde' hinten im Nacken, 1 cm links von der Mittellinie; Lahmung 
des linken Armes sowie des Fuss- und Zehengelenkes. Im Knie- und 
Hiiftgelenk dagegen waren die Bewegungen sogar recht gut erhalten. 
Rechts Thermanasthesie und Analgesie. Bei diesen Befunden ist sicker, 
1. dass die Funktionsbeschadigung (oder die Lasion) hier nicht die 
ganze Pyramidenseitenstrangbahn betroffen baben konnte, 2. dass die 
nach vome-aussen von der Pyramidenseitenstrangbahn gelegenen Teile 
des Markquerschnittes in irgendeiner Weise beschadigt waren, denn 
sonst hatte eine Analgesie und Thermanasthesie' der gekreuzten Seite 
(die noch S Monate spater bestanden) nicht vorhanden sein konnen. 
Es gibt nun zwei Moglichkeiten: Entweder lag nur ein grosserer Herd 
im Mark vor; in diesem Falle konnen wir sagen, dass sogar hohere, 
wahrscheinlich hauptsachlich die vorderen ausseren Teile der 
Pyramidenseitenstrangbahn beschadigt waren. Oder es bestanden 
mehrere kleine Herde, die uns keine Schliisse zu ziehen erlauben. 
Zwischen diesen beiden Moglichkeiten ist eine Entscheidung nicht 
zu treffen. 

Ich fand nun in der Literatur drei dem meinen fast vollig gleiche 
Falle (Falle von Vucetid, Boyer, zit. nach Brown-Sequard und 
Bode). Boyer nimmt auf Grand der Symptome an, dass das Riicken- 
mark ladiert gewesen sein muss, aber, sagt er, „elle n’a du l'etre que 
superficiellement". Bode aussert sich folgendermassen (Berk klin. 
Wochenschr. 1891, S. 563): „Es ist somit die mutmassliche Gegend 
der Lasion in unserem Falle anatomisch ziemlich genau bekannt." 
Weiter: „Aus der schrag von aussen nach innen verlaufenden Richtung 
des Stiches erhellt, dass auf alle Falle die Pyramydenseitenstrangbahn, 
die Kleinhirnstrangbahn zum Teil, wahrscheinlich aber gar nicht ver- 
letzt worden sind“. Ich kann mich somit bei diesen Fallen auf das 
Urteil der betreffenden Autoren stiitzen. Bode zieht noch folgenden 
Schluss auf die Gruppierang der motorischen Bahnen im Pyramiden- 
seitenstrang. Es lag in seinem Falle eine Stichverletzung im rechten 
Hinterhaupt vor, auf der rechten Seite waren vollig gelahmt M. 
scalenus, Nerv. phrenicus und der rechte Arm, mit dem rechten Bein 
„konnte Patient alle moglichen Bewegungen ausfiihren", wenn auch 
kraftlos. „Diese Erscheinungen gestatten", schreibt Bode mm, „den 
ziemlich sicheren Schluss zu ziehen, dass an dieser Stelle die motori¬ 
schen Leitungsbahnen fur die genannten Organe unmittelbar neben- 
einander liegen". Man beachte die Worte Bodes: „ziemlich sicherer 
Schluss" und vergleiche damit Kehrers Ausdriicke! 

Zu diesen vier Fallen kann ich aus der Literatur noch den folgen¬ 
den sehr interessanten Fall fiigen: 
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Der Fall stammt von Rieck 1 ). Aussere Wunde etwas links von 
der Mittellinie in der Hohe des D3—4. Am folgenden Tag vermag 
Patient „das linke Bein nur durch den Ueopsoas emporzuwerfen, 
aber kann es nicht erhoben halten. Der Unterscbenkel konnte dabei 
nicht gestreckt werden, fiel schlaff herunter. Auch Bewegungen des 
Fusses und der Zehen sind unmoglieh". Rechts bestand ungestorte 
Motilitat, aber Thermanasthesie und Analgesie. 

Ich mochte wirklich wissen, wie man diesen Fall durch die An- 
nahme einer diffusen Verteilung der Fasern der Pyramidenbahnen er- 
klaren will. Den Fuss und die Zehen kann der Patient nicht be- 
wegen, wohl aber das Bein emporwerfen. Miissen wir nicht bier, 
ebenso wie Bode in seinem Fall, den „ziemlich sicheren Schluss" 
ziehen, dass die Bahnen des lleopsoas nebeneinander liegen und von 
der Verletzung verhaltnismassig weniger als die ubrigen Bahnen be- 
troffen wurden? Wo aber liegen sie denn im Querschnitte? Das mag 
nnentschieden bleiben! Vorlaufig wollen wir nur feststellen, dass die 
motorischen und die sensiblen Symptome, und die Lage der ausseren 
Wunde in alien fiinf besprochenen Fallen vollig iibereinstimmten. 
Wir haben einen klinischen Typus von Stichverletzung des Riicken- 
marks vor uns, dessen Unterlage von uns noch als ein Ratsel an- 
gesehen werden mag. 

Nun kommen wir aber zum zweiten Typus, zur zweiten Kategorie 
von Stichverletzungen des Riickenmarks, auf die ich mich berufen 
habe. Den Typus dieser Kategorie stellt mein von Kehrer ganz 
besonders angegriffener Fall vor. Der Patient wurde im Dorsalmark 
verletzt. Die aussere Wunde liegt etwas links von der Mittellinie, 
das rechte, also das gegeniiberliegende Bein wird gelahmt, links be- 
steht eine totale Anasthesie. Die Motilitat auf dieser Seite, also im 
linken Bein, war 17 Stunden nach der Verletzung insofern von der 
Norm abweichend, als Patient das Bein nur mit Miihe aufheben konnte. 
Im Knie und Fuss dagegen bestand gute Beweglichkeit. Noch 
♦»—7 Stunden spater war die linke Hiifte vollig gelahmt, das Knie 
und der Fuss wurden aber noch immer gut bewegt. Hier ist 
sieher, dass der rechte Seitenstrang nicht funktionierte, da wir~sonst 
keine totale Lahmung des rechten Beins und keine Aufhebung der 
Sehmerz^Temperaturempfindlichkeit links gehabt batten. Ganz abge- 
sehen von der Ursache der Symptome wiirde nun jeder Fachmann die 
Diagnose: Hempilegia spinalis dextra stellen, also einen grosseren oder 
kleineren Herd rechts annehmen. Nun sehen wir, dass im Laufe von 
etwa 20—24 Stunden nach der Verletzung auch eine linksseitige Lah- 

1) Rieck, tlber Halbseitenlasion deB Ruckenmarks. Diss. Berlin 1897. 
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mung eintritt, aber nur im Hiiftgelenk. Liegt es nun nicht naher 
anzunehmen, dass sich von dem rechts sicher vorhandenen Herde 
schadigende Einflusse auf die linke Markhalfte ausgebreitet habeu. 
als dass irgendwelche anderen undefinierbaren und nicht einmal ver- 
mutungsweise anzugebenden Umstande obgewaltet haben. Icb habe 
mich fiir die erste Annahme entschieden und also angenommen, 
dass die Bahnen fur die Hiifte mehr nach innen im Pyramidenseiten- 
strang Eigen, was mit den Erfabrungen aus den fiinf friiheren 
Fallen gut ubereinstimmt. ~ 

In der Literatur fand ich sieben weitere Falle, in denen vollig 
mit den soeben beschriebenen analoge Verhaltnisse berrschten. Einer 
yon diesen Fallen, der Fall von Muller ist ein Sektionsfall. Die Mark- 

verletzung stimmte hier vollig mit dem 
tiberein, was man aus den Symptomeu 
erschliessen konnte. Die aussere Wunde 
lag rechts von der Mittellinie in der 
Hbhe des D4. Das linke Bein war vollig 
gelahmt, rechts bestand totale Anasthe- 
sie. Am 4.— 5. Tage trat auch Lahmung 
des rechten Beins auf, am folgendeu (6.) 
Tage aber besserte sich der Zustand 
„so weit, dass die Kranke Zeheu und 
Fuss rechts bewegen kann“. Die Sektion 
zeigte folgendes Bild (Fig. 1): 

Natiirlich sagt uus diese Sektion auch nichts ganz Gewisses iiber 
die Ursachen der Lahmungserscheinungen auf der rechten Seite aus, 
denn auf einen Fall allein darf man sich nicht stiitzen. Aber in 
ihrer Gesamtheit bilden die Falle, die ich angezogen habe, doch etwas 
anderes als nur die Grundlage fiir eine „blosse schone Deduktion." 

Diese Falle stellten mein Hauptbeweismaterial dar (ausserdem 
hatte ich noch mehrere Falle, die keine Stichverletzungen des Markes 
waren, zusammengestellt). Nur der Fall Bieck ist neu. Zwei weitere 
neue Falle mbchte ich nun hier hinzufiigen. 

Der eine ist der alte und bekannte, oben kurz erwahnte Fall von 
Gowers, den er schon 1S78 beschrieb: Ein jlinger Mann will Selbst- 
mord veriiben und schiesst sich zu diesem Zwecke eine Kugel in den 
Mund. Es stellte sich sotbrt eine totale rechtsseitige Lahmung ein. 
Am folgeuden Tage bewegte Pat. aber das Bein wieder, wahrend der 
Arm gelahmt blieb. Der Exitus trat am dritten Tage ein. Bei der 
Sektion fand man die Kugel zwisclien den Bi'igen des Atlas und des 
Epistropheus. Ein kleiner Knochensplitter hatte die Dura rechts vome 
durchbohrt und „was adherant to the surface ot the cord“. Fline 
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mikroskopische Untersuehung scheint nicht gemacht worden zu sein. 
Es heisst nur, dass sich im rechten Seitenstrang zahlreiche Blutungen 
fanden, Hinterstrang and Hinterhorn dagegen ziemlich intakt waren. 
Nun ist die Frage, weshalb der Pat. am Tage nach der Verletzung 
das rechte Bein, nicht aber den Arm bewegen konnte. Diese Er- 
scheinung muss hochst auffallend gewesen sein, ganz wie bei meinem 
ersten Fall oben, in dem der Pat. Hiifte und Knie, nicht aber Fuss 
und Zehen bewegte — denn Gowers widmet ihr grosse Aufmerk- 
samkeit und sucht sie zu erklaren. Er denkt an zwei Moglichkeiten. 
Entweder sind einige unter den Pyramidenseitenstrangbahnen unbe- 
schadigt geblieben oder es hatte eine Kompensation von der gesunden 
Seite stattgefunden. Gowers halt das letztere fur wahrscheinlicher, 
indem er sich vorstellt, dass einige Pyramidenbahnfasern, und zwar 
diejenigen des rechten Beines, noch ungekreuzt waren (in der Hohe 
von C 2!) und somit der Beschadigung entgingen. 

Diese Annahme lasst sich wohl kaum aufrecht erhalten. Unsere 
jetzige Erfahrung zeigt doch, dass die Motilitat beim Menschen nicht 
am folgenden Tage zuriickkehrt, wenn eine Lahmung infolge einer 
totalen Funktionsaufhebung des einen Seitenstranges eingetreten ist. 
Vor allem aber konnen wir folgenden Einwand machen. Wenn bei 
Gowers’ Patient die Bahnen des rechten Beines in erheblichem Grade 
iu der Hbhe von C 2 ungekreuzt, d. h. auf der linken Seite verlaufen 
waren, so hatte dies auch fur die Bahnen des linken Beins der Fall 
sein und so eine Parese wenigstens links bestanden haben miissen. 
Dies war aber nicht der Fall. 

Man konnte vielleicht aber annehmen, dass die Bahnen des Beines 
widerstandsfahiger seien als die des Armes; da nun im Falle Gowers’ 
keine tatsachliche Durchtrennung des ganzen rechten Seitenstrangs 
vorlag (nur vorn rechts), so ware es auch bei einer diffusen Verteilung 
der Fasern im Pyramidenseitenstrang verstiindlich, dass die Beweglich- 
keit im Bein erhalten geblieben bzw. am Tage nach der Verletzung 
zuriickgekehrt ist. Nun gibt es aber einen von Hilbert 1 ) mitge- 
teilten Fall (F’all II bei Hilbert), der iu sehroffem Gegensatz zu 
dieser Annahme steht. 

Es handelt sich um einen Fall von Stiehverletzung. Die aussere 
Wunde war im Nacken, links von der Mittellinie an der Haargrenze. 
Es bestand vollstandige Lahmung des rechten Armes und Beines, das 
linke Bein war paretisch, der Arm aber konnte ziemlich gut bewegt, 
Worden. Die Parese des linken Armes ging allmahlich zuriiek. Rechts 
blieben die Lahmungen lange bestehen. 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1906. S. 1220. 
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Hier haben wir ein Beispiel aus der „zweiten Kategorie“ der 
obigen Falle. Die totale and schwere Lahmung liegt auf der der 
ausseren Wunde gegeniiberliegenden Seite. Hier, in der rechten 
Markhalfte also, muss irgendein Herd vorhanden gewesen sein; das 
zeigfc erstens die schwere und lang dauernde Lahmung, zweitens eine 
Angabe Hilberts, dass der Stichkanal scbrag von links nach rechts 
auf die Wirbelsaule zu verlief. Weiter zeigte eine RontgeDphoto- 
graphie, dass der Dornfortsatz des driften Halswirbels durchtrennt 
war. Spricht nun nicht alles dies dafiir, dass die in der linken Mark¬ 
halfte vorbandene Storung, die die Parese des linken Beins verur- 
sacbte, in dem Gebiete des Querscbnitts lag, das dicbt an die in der 
rechten Markhalfte sicher beschadigten Teile grenzte? Oder sollen 
wir wieder irgendwelche neuen Erklarungen fur die vorhandenen 
Symptome suchen? Jedenfalls konnen wir diesen Fall nicht in der- 
selben Weise wie den Fall Gowers verstehen; die Lasion liegt auck 
hier hoch oben im Cervikalmark, wir haben es aber hier mit einer 
auf Pyramidenbahnenverletzung beruhenden Motilitatsstorung im Bein 
zu tun bei verhaltnismassig intaktem Verhalten des Armes, wahrend 
es sich im Fall Gowers um eine Lahmung des Armes bei gleicli- 
zeitig vorhandener Motilitat des Beines handelt. 

Wo liegt nun die Erklarung fur alle die oben mitgeteilten Er- 
scheinungen? Oder vielleicht gibt es iiberhaupt keine andere Er¬ 
klarung, als dass es sich um „Zufalligkeiten“, um „individuelle Ver- 
haltnisse“ u. dgl. handelt. Mir scheint noch immer, dass die von 
mir gegebene Erklarung jedenfalls ernsthaft in Betracht gezogen 
werden muss. 

Natiirlich gibt es ja — und das habe ich in meinen friiheren 
Arbeiten mehrmals hervorgehoben — Falle, die von den obigen stark 
abweichende Verhaltnisse zeigen. Aber dies ist ja schliesslich kein 
Wunder, sondern muss im Gegenteil als selbstverstandlich erwartet 
werden. Die Beobachtungen lassen leider nicht selten viel zu wiinschen 
iibrig, vor allem muss man aber schon aus rein theoretischen Griinden 
voraussehen konnen, dass eine den obigen Beschreibungen entsprechende 
Form der Lahmung nur verhaltnismassig selten auftreten kann. Eine 
gewisse Gruppierung der Bahnen im Pyramidenseitenstrang ange- 
nommen, konnen wir darum doch nicht verlangen, dass sie neben- 
eiuander stehen sollen, wie die Soldaten in einer Reihe, und ebenso- 
wenig konnen wir voraussetzen, dass sich die funktionsschadigenden 
Einfliisse immer wie die Wellen am Strande in regelmassiger Form 
iiber den Markquerschnitt ausbreiten. Wir konnen uns ja gut vor- 
stellen, dass die Lasion die motorischen Fasergruppen sozusagen von 
der Seite angriffe. In diesem Falle wiirden wir aber keine isolierten 
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Monoplegien erwarten diirfen, sondern eine diffuse Parese samtlicher 
Abschnitte eines Gliedes. 

Schliesslich konnte sich noch ein Einwand gegeu eine gruppen- 
weise Anordnung der motorischen Bahnen aufdrangen. Man wird 
sagen konnen, dass es sich beim Pyramidenseitenstrang um ein zu 
kleines Gebiet handelt, also dass eine partielle Beschadigung durch 
eine aussere Stichverletzung nicht zustande kommen konne, das er- 
forderliche verletzende Instrument sei dazu viel zu grob. 

Dieser Einwand ist jedoch nicht stichhaltig. Der oben kurz 
referierte Fall Muller (s. Fig. 1) lehrt uns, dass eine Messerklinge, 
obwohl sie in unmittelbarer Nahe der Pyramidenbahn im Mark steckt, 
dennoch keine Lahmungserscheinungen hervorzurufen braucht. Das 
rechte Bein der Patientin war 4 Tage nach der Verletzung motorisch 
intakt, obwohl das Messer dicht an der medialen hinteren Seite des 
rechten Pyramidenseitenstranges lag. Noch lehrreicher ist der Fall 
Klare. Ein Mann wurde im Rticken durch einen Messerstich ver- 
letzt; er geht selbst ins Spital, wo er verbunden und sofort wieder 
entlassen wird. Eine Woche spater kommt er zuriick, und man zieht 
ein 6 cm langes Stuck einer abgebrochenen Messerklinge aus der 
Wnnde heraus; es niitzt aber nichts mehr und der Pat. stirbt an 
Meningitis. Die Sektion zeigte, dass das Riickenmark in der Hohe 
des 4. Brustwirbels von hinten nach vorne in seiner Mitte durch- 
bohrt war. Diese Falle zeigen also unzweideutig, dass die Wirkung 
einer Stichverletzung auf die nachstbenachbarten Teile des Riicken- 
marks ausserst gering, ja fast gleich Null sein kann. Somit scheint 
mir, konnen wir auch verstehen, dass bei einer Stichverletzung nur 
eine partielle Beschadigung der Pyramidenbahn auftreten kann. 

Dies ist nun das Material, das ich zur Beleuchtung und Verteidi- 
gungmeinesStandpunktesheranziehenkann. GegenihnhatsichKehrer, 
wie oben gesagt, gewandt. Er berichtet auch einen eigenen Fall von 
cerebraler Monoplegie und beruft sich ausserdem auf zwei andere 
ahnliche Falle aus der Literatur, in denen eine diffuse Faserdegene- 
ration im Pyramidenseitenstrang vorhanden war. 

Gegen die Verwertung dieser cerebralen Falle lassen sich aber 
Bedenken erheben. 

Es ist ja eine bekannte Tatsache, dass auch bei totaler Unter- 
brechung der Pyramidenbahn in der inneren Kapsel keine totale, 
sondern nur eine fleckweise Degeneration des Pyramidenseitenstranges 
auftritt. Die grosse Autoritat auf diesem Gebiete, v. Monakow, 
schreibt dariiber in seiner Hirnpathologie (2. Aufl.) S. 1140: „Es ist 
hervorzuheben, dass, selbst wenn die Unterbrechung der Pyramiden¬ 
bahn in der inneren Kapsel eine radikale war, im korrespondierenden 
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Seitenstrangfelde nie samtliche Nervenfasern dem Untergange ver- 
fallen, sondern dass degenerierte und normale Fasern nebeneinander 
nnd oft innig geraischt sich vorfinden. Es lasst sich dies wohl so 
erklaren, dass das Feld der Pyramidenseitenstrangbahn auch eine 
Menge anderer zur Pyramide in keiner Beziehung stehender Nerven¬ 
fasern enthalt.“ Diese Verhaltnisse miissen wohl offenbar in hohem 
MaBe die Beurteilung eines Degenerationsfeldes erschweren, das dureh 
einen cerebralen Herd im Areal der Pyramidenbahn im Ruckenmark 
verursacht wird, und dies um so mehr, als noeh eine zweite Fehler- 
quelle in Betracht gezogen werden muss. Henschen macht bei 
seiner oben kurz erwahnten Besprechung der Gruppierang der Fasern 
im N. opticus darauf aufmerksam, dass bei alten Atrophien eine Ver- 
lagerung der atrophischen Felder stattfinden kann. „An alten Atro- 
phien“, schreibt er (Lewandowskys Handbucb der Neurologie, all- 
gemeiner Teil, S. 900), „werden diese Felder narbenformig verlagert 
und die erhalten gebliebenen Biindel in die atrophischen Felder hinein- 
gezogen; daher wohl die Verwirrung in den Anschauungen.“ Ieb 
glaube, diese letzte Bemerkung Henschens hat auch fur unsere jetzt 
zu behandelnde Frage einige Berechtigung. 

So viel mochte ich iiber alte Falle von cerebraler Monoplegie 
sagen. Gehen wir nun zu frischen Fallen iiber, also zu Fallen, in 
denen die Marchi-Methode in Betracht kommt, so miissen wir uns 
auch hier fragen, ob sie fur unsere vorliegende Frage so geeignet 
sind, wie Kehrer meint. „Aufschliisse in dieser rein topographiscben 
Frage“, sagt er, „kann beim Menschen nur das Studium der sekun- 
daren Degeneration, vor allem nach Marchi, geben.“ Dieser Ausse- 
rung gegeniiber mochte ich mich wieder auf v. Monakow be- 
rufen. Es ist ganz auffalleud, dass er so oft und bei verschiedentn 
Gelegeulieiten auf die Mangel der Marchi-Methode fur die Eut- 
scheidung feinst.er anatomischer Details hinweist. Im Archiv fiir 
Psychiatrie, Bd. 31. S. 6S, sagt er anlasslich einiger Resultate Tseher- 
maks: ,,Seine [intersuebung fiihrte T. unter Anwendung der Marchi- 
Fiirbung aus. Wie ich schon friiher betont babe, werden durch diese 
Methode nur die Fettscbollen gelarbt, diese batten aber der degeue- 
rierten Faser nicht lange an; sie sind viclmehr in hobem Grade 
wanderungsfiibig. Man tindet die scbwarzen Kiirnchen oft in Hirn- 
I regionen von operierten Tieren, wo die Nervenelemente normal sind. 
j Zu welchen unricliligeu Sebliissen man bei Anwendung der Marchi- 
Methode gelangen kann, zeigt u. a. die Arbeit von Giuglianschi, 
der nach Querdurehtrenming des Lendeumarks beim Hunde eine 
Massenausammluug von scbwarzen Scbollen in der Umgebung des 
Zentralkanals fand und hieraus auf das Yorhandensein eines weissen 
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Faserzuges in der Gegend zwischen Zentralkanal und Hinterstrang 
sehloss.“ In seiner Uirnpathologie aussert sich v. Monakow in ahn- 
licher Weise. Sogar in dem grossen tjbersichtsreferat iiber den 
gegenwartigen Stand der Himlokalisation benutzt er die Gelegenheit, 
urn vor den Resultaten „der leicht irrefiihrenden Marchi-Methode“ 
zu warnen. — Durch alle diese Ausserungen wird natiirlich der Wert 
der Marchi-Methode nicht vernichtet, ich glaube aber, dass sie ge- 
rade hier der kategorischen Ausdrucksweise Kehrers gegeniiber am 
Platze sind. „Nur das Studium der sekundaren Degeneration und 
vor allem nach Marchi“, sagt Kehrer, „kann unsere Fragen losen“; 
das Obengesagte diirfte doch einige Bedenken gegen die unbedingte 
(iiiltigkeit dieser Worte aufkommen lassen. 

Schliesslich mochte ich noch kurz auf die neulich erschienene 
Arbeit yon Hostermann (Arch. f. Psych. Bd. 49) hinweisen. Er 
stellt eine ganze Reihe von Fallen zusammen, in denen trotz hoch- 
gradiger Erkrankungen der einen Hemisphare und Lahmung der ent- 
sprechenden Extremitaten keine Degeneration im Pyramidenseiten- 
strang nachzuweisen war; der von Binswanger beschriebene Fall 
soil sogar Lahmung und intakte Pyramidenbahn bei Fehlen vonRiesen- 
pvramidenzellen gezeigt haben. Rondoni wiederum fand bei Idioten- 
gehirnen Fehlen der Pyramidenriesenzellen bei intakter Pyramiden¬ 
bahn und erhaltener Motilitat. Ich habe selbst neulich einen Fall 
g^sehen, eine von Kindheit an epileptische Frau, die im Alter von . 
53 Jahren starb. Die 10 letzten Jahre ihres Lebens war sie links 
gelahmt; das Gewicht der linken Hemisphare betrug 560 g, das der 
* r>‘chten 290 g. Degenerationen waren weder im Pons noch im Riicken- 
( mark nachweisbar. Wir stehen somit vor einer Reihe von Tat- 
sichen, die uns mahnen, aus cerebralen Erkrankungen nur mit grosser 
Vorsicht detaillierte Schliisse in Bezug auf die Pyramidenbahn zu ziehen. 

Was nun schliesslich den von Kehrer beschriebenen Fall be- 
trifft, so lasst seine Beweiskratt wirklich viel zu wiinschen ubrig. 
Die Krankheitsgeschichte steht erstens in schroffem Widerspruch zu 
Kehrers Besprechung. Hier sagt er: „Worauf es aber besonders 
atikommt, das ist die Tatsache, dass mindestens 2S Tage ante exitum 
eine vollige Lahmung der Fingerstrecker links bestand, die sich nach 
• inem Rindenkrampf 15 Tage spater auf die Strecker und Pronatoren 
der Hand ausdehnte." In der Krankengesehichte finden wir aber 
lolgende (kurze, knappe) Angaben: 

D. 29. IX. 08 (bei der Aufnalnne): „Robe Kraft, im Arm links gering. 
Iieim Strecken der linken Hand bleibt der 3.—5. Finger deutlicli zurOck.“ 

13. X. 08. „Kann die linke Hand nicht vOllig strecken, am wenigsteu 
i^n Mittelfinger. Nachts klonische Zuckungen in Hand- und Ellenbogen- 
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gelenk mit Bewegungsverlust. Danach L&hmung; Unf&higkeit, die Hand 
und den 3.—5. Finger zu strecken und zu pronieren." 

26. X. 08 Exitus. 

Nach der Krankengeschichte lag also 28 Tage vor dem Tode 
keineswegs eine „vollige Lahmung" der Fingerstrecker links, sondern 
eine Parese im linkenArm yor; beim Strecken der 1. Hand bleibt 
nur der 3.—5. Finger „deutlich“ zuriick. Noch 14 Tage spater — 
also 14 Tage vor dem Tode — besteht keine vollige Lahmung dieser 
Strecker, sondern erst jetzt tritt, wie die Krankengeschichte ausdriick- 
lich sagt, „Unfahigkeit, die Hand und den 3.—5. Finger zu strecken 
und pronieren" ein. Die motorischen Symptome sind hier somit 
nicht eng begrenzt und deutlich, und ebensowenig ist der Sektions- 
befund eindeutig. Es wurde ein diffuses Sarkom im Gehirn gefunden 
— die kliniscben Symptome waren auch sonst so undeutlich, dass die 
Beobachter „fast bis zuletzt mehr geneigt waren, eine progressive 
Paralyse mit galoppierendem Verlauf anzunehmen". Aus alledem geht 
somit hervor, dass wir keineswegs behaupten konnen, die im Riicken- 
mark nach Marchi sichtbaren Schollen entsprachen gerade den 
Babnen der Fingerstrecker. Es kann der Einwand nicht zuriick- 
gewiesen werden, dass nicht auch einzelne andere Fasern durch das 
diffuse Sarkom zerstort wurden und dass diesen einzelne von den 
sparlichen Fettschollen im Riickenmarksquerschnitt entsprachen. Der 
Fall bereehtigt nicht zu sicheren Schliissen. 

Fassen wir die obigen Ausfuhrungen kurz zusammen, so muss 
zunachst gesagt werden, dass die Frage nach der Gruppierung der 
motorischen Bahnen im Pyramidenseitenstrang des Menschen wohl 
nicht als gelost angesehen werden kann. 

Einerseits gibt es zahlreiche klinische Beobachtungen (Stichver- 
letzungsfalle, Tumoren, Myelitis usw.), die uns bei einer Beschadigung 
der Pyramidenbahn im Riickenmark eine nur partielle Lahmung in 
den abhangigen Teilen zeigen, also eine Lahmung z. B. in einem Ge¬ 
lenk eines Gliedes, bei verhaltnismassig guter Motilitat in den iibrigen 
Abschnitten. Diese Tatsache lasst sich mit der Annahme einer diffusen 
Verteilung der Bahnen nur sehr schlecht vereinigen. Auch wurde 
diese Annahme den motorischen Bahnen im Riickenmark gewisser- 
massen eine Sonderstellung einraumen. In der inneren Kapsel, im 
Pes pedunculi und wahrscheinlich auch im Pons verlaufen diese Bahnen 
in Gruppen zusammen, im N. opticus verlaufen Biindel zusammen- 
gehbriger Fasern biindelweise zusammen, und auch in peripheren 
Nerven liegen die Fasern der verschiedenen Muskeln beieinander. 

Andererseits gibt es einige wenige Fiille (vor allem den Fall 
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Gierlich), in denen klinisch mehr oder weniger ausgesprochene Mono- 
plegien vorhanden waren, als deren Ursache cerebrale Herde auf- 
get'nnden wurden. Im Riickenmark konnte hierbei kein zusammen- 
bangendes Degenerationsfeld festgestellt warden, sondem es fanden 
sieh nur unregelmassig zerstreute Flecke. 

Eine einigermassen befriedigende Antwort auf diese Frage wird 
man m. E. erst dann erwarten konnen, wenn es gelingt, einige Falle 
von frischen Riickenmarksverletzungen oder -Erkrankungen mit par- 
tiellen Lahmungserscheinungen von dem oben geschilderten Typus 
aucb post mortem genaa zu untersuchen. 
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Besprechnng. 

Erfahrungen fiber Neurosen nach Unfallen. Von Prof. Dr. Fr. 
Schultze-Bonn andDoz.Dr. H. Stursberg-Bonn. Wiesbaden, J.F.Berg- 
mann. 1912. 57 S. 

Auf Grand langjahriger und reicher Erfahrung (von 1895 bis 1903 
warden 621 Unf&lle in der Bonner Elinik begutachtet) geben die Verfasser 
in der vorliegenden Broschfire noch einmal eine karze zusammenh&ngende 
Darstellung ibrer Ansichten fiber die Unfallnearosen, deren Entstebang 
und vor allem deren Verlauf. Bemerkenswert sind zun&chst die Ermitt- 
lungen Schultzes fiber die Hfiuffgkeit der Unfallneurosen, die ent- 
scbieden von manchen Seiten Oberschatzt worden ist. Im allgemeinen 
zeigt sich, dass die Zahl der Neuroscn ini Verhaltnis zur Gesamtzahl 
der Unfalle ausserordentlich gering ist. Sie betrSgt hSchstens efwa 
1—1,5 pro Mille. Freilich ist zu bemerken, dass die Neurosen im zweiten 
Jahrzebnt der Unfallgesetzgebung erheblich haufiger geworden sind, als 
im ersten. Vielfach beachtenswert und anregend sind die Bemerkungen 
Schultzes fiber die Untersuchung und Diagnose der Unfallneurosen. Dass 
er z. B. dem in dem Gutachten oft besonders hervorgehobenen „Dernio- 
graphismus“ keine erhebliche Bedeutung zuschreibt, ist gewiss richtig. 
Ebenso darf die diagnostiscbe Bewertung des fehlenden Rachenreflexes, 
der gesteigerten Sehnenreflexe u. a. nicht fibertrieben werden. 

Interessant sind die Ermittlungen Stursbergs fiber den weiteren 
Verlauf der in der Bonner Klinik begutachteten Unfallneurosen. Bei 
193 Kranken, von denen spatere Nachrichten erhalten werden konnten, 
zeigte sich nur bei 12 Proz. eine Verschlimmerung, bei 27 Proz. Heilung. 
Ziemlich oft musste derVerdacht der Simulation, Oder wenigstens der bo- 
wussten Ubertreibung ausgesprocben werden, ein Verdacht, der sick 
durch den spateren Verlauf bestatigte. Besserung und Heilung traten vor 
allem unter dem Einfluss regelmassiger Arbeit ein, wfihrend die 
Krankenhausbehandlung meist gar nichts nfitzte. Hiermit stimmen die Er- 
l'ahrungen des Referenten durchaus fiberein. Strftmpell. 
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Sechste JahresYersammlung der Gesellschaft Dentscher 
Nervenarzte in Hamburg am 27.-29. September 1912. 

Vom 27. bis 29. Septomber faad im Hamburg die 6. Jahres- 
versammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte statt, 
und zwar im Horsaal des Museums fur Volkerkunde, bzw. (am 29. IX.) 
im Eppendorfer Kraukenhause. Anwesend waren u. a. die Herren: 

Albrecht-Graz, Alexander-Borlin, Allers-Munchen, Amburger- 
Petersburg, Arinstein-Charlottenburg, Arndt-Nicolassee, Aschaffen- 
burg-Cdln, Barany-Wien, Betlim ann-Joliannistlial. Benno-Goslar, 
Berndt-Hamburg, Bieling-Tauuenliof, Binswanger-Jena, Bltlmcke- 
Bethel, Bohmig-Dresden, Bornstein-Hamburg, Bottiger-IIamburg, 
v. Botticher-Riga, Brauer-Hamburg, Bratz-Dalldorf, Bregman-War- 
schau, Bruck-Nauheim, Bruns-Haimover, Briirkner-Hainburg. Bucli- 
liolz-Hamburg, Bunnemann-Ballenstodt, Bycbovvski-Warscliau, Cal- 
mus-Hamburg, Cassirer-Berlin, Cimhal-Hamburg, Clemenz-Hamburg, 
Cursclimann - Mainz, Deetjen-WilhelmshGhe, Delhann- Hamburg. 
I) eneke-Hamburg. Dettmar-Lauterberg. Dinkier-Aachen. Draseke- 
Hamburg, v. Eck-Godesberg, Edinger-Frankt'urt ail., Ehrenwall-Alir- 
weiler, E i c h e 1 b e r g -Gott i n gen, E m b d e u -Hamburg. E r b e n - Wien, F a c k e n - 
h e i m -Cassel. F a c k 1 a in -Suderode. Fi s c li e r - Brag, F1 e i s c h m a n n - Ham burg, 
Florslieiin-Berlin. Foerster-Breslau, Foerster-Wien, Frankel-Ham- 
burg, Friedliinder-Hohe Mark, FOrnrohr-Xllrnberg, Gregor-Leipzig, 
Greidenberg-Cliarkow, Grosz-Wien, Guni pert z-Berlin.Gyurm;in-1 tuda- 
pcst, Haenel-Dresden. Hallervorden-Zelilendorf. Hartman n-Graz, 
Heilbronner-Utreeht, Hennings-IIamhurg, Ilertz-Wie-baden. Hess- 
Ilamburg, H i 11 e 1 - Berlin, II i n d e 1 a n g - Wiesbaden. II i r s c h f e 1 d-Chariot ten- 
burg, Hobokm-Biolefeld, Holzmann-Hamburg. Horn-Bonn, Jahnel- 
Frankfurt aM„ Jakob-Hamburg, Joss i lew s ky-Berlin, K al her la b-Frank¬ 
furt a, M., Kellner-Hamburg, Klozenberg-Lodz. Knoblaueb-Frankfurt 
a M., Kofka-Hamburg. Kohler-Eisenacb-Hainstein, Kobnstamm-Konig- 
stein, Kron-Berlin, Kron-Moskau, Landecker-Genf, Lasker-Rebbaus. 
Laudenheimer- Alsbach, Lauenst ein-Hodemiinden. Le liman n-Oeyn- 
hausen, Lewandowskv-Berlin. Licbt lieim-Konigsberg, Lienau-IIam- 
i'urg. Liepmann-Berlin, Lilien stein-Xaubeim. Loewenthal-Braun- 
sehweig, LQttge-Hanihurg. Maas-B rlin, Mann-Breslau. Marburg-Wien. 
Markel-Hamburg, Mark us - Frankfurt a M.. Maver-Ttibingen, Lilli 
Mey er-Wedell, Meyer - Mi'tnelien, M ever so li n - Schwerin, M i cb el s- 
Dtisseldorf, Miti gazz i n i - Rom. Mol hau se n - Oldesloc. v. M o n ako w - Zurich, 
Muller- Augsburg, Mu n t e r- Berlin. N <■ i d i n g-(.)dessa, N e i < se r- Bunzlau, 
Neman n- Hamburg. Non n e- Hainhur", 0lierndorf for - Berlin. (.) her- 
Deutsche Zeitschrift f. Ncrvcnhfilkurulo. P*1 l‘». 1< 
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Steiner-Wien, Oppenheim-Berlin, Oppenheim-Frankfort a/M., Pap pen- 
heim-Wien, Peters-Conradstein, Peipers-Bonn, Peltzer-Bremen, Peritz- 
Berlin, Phleps-Graz, Pick-Prag, Poensgen-Bochum, Powers-S. Fran- 
zisco, Que ns el-Leipzig, Rautenberg-Hamburg, R eckm an n-Oeyn hausen, 
Redlich-Wien, Rehm-Blankenburg, Reinhold-Hannover, Resnikow- 
Charkow, Reye-Hamburg, Rittershans-Hamhurg, Rdmer-Hirsau. Rom- 
held-Hornegg, Rothmann-Berlin, Rullah-Wien, Rumpf-Bonn, Sachs- 
Haroburg, Saenger-Hamburg, Schil der-Leipzig, Schlesinger-Wien, 
Sehl esi ner-Berlin, Knrt Schmidt-Dresden, SchOn born-Heidelberg, 
SchQller-Wien, Schuster-Aachen, Schuster-Berlin, Schultze- 
Kahleyss-Hofbeim, Schwabe-Planen, Schwarz-Riga, Schwencken- 
becher-Frankfurt a/M., Seeligmann-Hamburg, Seeligmflller-Halle, 
Simons-Berlin, Sinn-Neubabelsberg, Steiner-StraBburg, Stender-Riga, 
Stern-Berlin, Stewart-London, Steyerthal-Kleinen, Teuscher-Weisser 
Hirsch, Thom sen-Bonn, Timme-Ncw-York, Tromner-Hambnrg, To bias- 
Berlin, Veit-Wuhlgarten, v. Velzen-Joachimstbal, Vogt-Wiesbaden, Tol¬ 
land-Bethel, W alirendorff-llten, W alien berg-Danzig, W elm-Ulbrichs- 
h6he, W emer-Hamburg, Westphal-Bonn, Weygandt-Hamburg, Wiswe¬ 
st. Blasien, Wohlwill-Hamburg, Zendig-Hamburg. 


Als Schriftfiihrer fungiert Herr K. Mendel (Berlin), als lokale 
Schriftfiihrer die Herren Liittge und Holzmann (Hamburg). 


Erster Tag. 

1. Sitzung. 

Freitag, 27. September, vormittags 9 Ubr. 

Vorsitzender: Herr H. Oppenheim. 

Der I. Vorsitzende der Gesellschaft, Herr H. Oppenheim, eroffnet 
die Versammlung mit folgender Ansprache: 

Verehrte Herren Kollegen! 

Ich erbffne hiermit die seehste Jahresversammlung der G. D. N. 
und heisse Sie alle herzlich •wiUkommen. Ein reiches Programm liegt 
vor uns, in dem die verschiedensten Forschungsricbtungen unserer 
Spezialwissenschaft vertreten sind. Besonders diirfen wir es begriissen, 
dass die Referate von so berufenen Forschern ubernommen sind, und 
ich bitte um die Erlaubnis, sehon beim Eintritt in unsere Tagung den 
llerrn Referenten den Dank unserer Gesellschaft dafiir abzustatten, 
dass sie unserer AutTordernng, hier iiber die klinische Stellung der 
genuinen Epilepsie und den gegenwiirtigen Stand der Lehre vom 
Sympathicus alles Wissenswerte und das von ihnen selbst Erforschte 
mitzuteilen, in so bereitwilliger Weise gefolgt sind. 

Die Teilnahme an unseren Jahresversammlungen wird wohl in 
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erster Linie durch den Inhalt de9 wiasenschaftlichen Programmg bestimmt. 
Aber daneben iibt der Ort, an dem wir zugammentreffen, eine durch 
seine Bedeutnng und Lage bedingte mehr oder weniger betrachtliche 
Anziehung aus. Dass die Wahl von Hamburg in dieser Hinsicht eine 
gliickliche geweaen iat, daaa ea fur una alle etwaa Verlockendes ge- 
habt hat, hierher zu koxnmen, daa bedarf keiner Begriindung, dafiir 
zeugt ja auch die grosae Zahl der Teilnehmer an unaerer diesmaligen 
Jahreaveraammlung. 

Ea ist nicht allein die Grosae, der Reichtum, die Schonheit, welche 
Hamburg eine so hervorragende Stellung unter den Stadten dea Reiches, 
enter den Stadten Europas verleiht — ea ist der besondere Geist, der 
in dieaer alten Hansastadt steckt, das Freie, Starke, Grosae, Energiache 
Kiihne, Tiichtige, das in dem Geiste seiner Burger, in alien Einrich- 
tungen und Unternehmungen zur Geltung kommt. Nach der Ge- 
sinnnng und dem Wesen der Einwohner, nach seiner Geschichte und 
politischen Stellung eine echt deutsche Stadt, aber durch die Strassen 
des Meeres, durch seine machtige Handelsflotte mit dem ganzen Erd- 
bail verknupft, in stetem, lebendigem Austausch mit alien Bezirken 
der Welt —: ein echtea Wahrzeichen der freien Wissenschaft, die 
zwar von dem Geiste eines jeden Volkes beeinflusst wird, von ihm 
ein bestimmtes Geprage erhalt, aber doch fiber alle natiirlichen und 
politischen Grenzen hinausgreift, alle Lander und Volker verknupft, 
alle Nationen zu dem grossen Volke der nach Erkenntnis und Wahr- 
heifc atrebenden Menschheit zusammenfasst. 

Und wenn die Bucher, die wissenschaftlichen Zeitschriften und 
Archive in dieaem geistigen Verkehr die Schiffe bilden, die mit Schatzen 
beladen hintiber- und heriibersegeln, so darf das medizinisch-wissen- 
sehaftliche Hamburg sich riihmen, in diesem Weltverkehr eine grosse, 
angesehene Empore zu bilden. 

Ganz besonders gilt das fiir unser Spezialfach, fiir die Neurologie, 
die hier seit Jahrzehnten eine nachahmenswerte Pflege und Forderung 
erfahren hat. Ich brauche nur den Namen Eisenlohr zu nennen, um 
Sie an einen der beaten Vertreter unseres Faches zu erinnern, dem 
die Nervenheilkunde eine Fiille von Beobachtnngen und Resultaten 
verdankt. 

Von den lebenden Vertretern unseres Faches brauche ich niclit 
zu sprechen, ea ist Ihnen alien bekannt, welch bedeutenden Anteil die 
Hamburger Neurologen an dem Ausbau, an der Fortentwicklung der 
Nervenheilkunde haben; auch unsere Jakresversammlung wird daf'iir 
in beredter Weise Zengnis ablegen. 

M. H.l Wie treten unter giinstigen Auspizien in unsere sechste 
•lahresversammlung. Freilich ist das Ziel, das von unserer Gesell- 

17* 

Digitized by Goggle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



244 Sechgte Jahresveraammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 


Digitized by 


schaft erstrebt wird: die Vertretung der Nervenheilkunde an den 
grosseren Universitaten nnd Krankenhausern durch Nervenarzte, noch 
unerreicht, nnd gerade das verflossene Jahr hat uns wieder vor 
Augen gefuhrt, wie wenig hier zu erwarten ist, solange es uns an 
der Macbt fehlt, die durch die personlichen Beziehungen bedingt wird. 

Aber wenn unsere Gesellschaft weiter wie bisher nach innen er- 
starkt, wenn sie ihre Prinzipien hochhalt und verteidigt, so kann es 
nicht fehlen, dass der dumpfe Widerstand allmahlich besiegt und 
der Neurologie die Stellung eingeraumt wird, die die Otologie, 
Laryngologie und Padiatrie seit langem besitzen. 

M. H.! Unsere Gesellschaft hat vor wenigen Wochen einen 
schmerziichen Verlust durch den Tod von August Cramer erlitten. 
Es war nicht nur eine aussere, durch die Mitgliedschaft bedingte Zu- 
sammengehorigkeit, nein Cramer war auchdadurchmit uns verbunden, 
dass er nach seinem Forschen und Wirken, man darf wohl sagen: 
mit der dimidia pars animae der Neurologie zugetan war. Sein Werk 
iiber die Neurasthenic, seine erst vor kurzem erschienene Darstellung 
der Neurosen im Lehrbuch der Nervenkrankheiten des Kindesalters 
und nicht zum wenigsten die von ihm angeregte Griindung der 
Nervenheilstatte Rasemiihle bei Gottingen zeugen dafiir, dass er sich 
mit Liebe und mit tatkraftigemErfolg der Nervenheilkunde gewidmet hat. 
Sein Hauptinteresse und der vorwiegende Teil seiner Lehrtatigkeit 
gait jedoch der Psychiatrie und hier fesselte ihn wohl wieder am 
meisten die forensische Seite und das Grenzgebiet der psychopathischen 
Zustande. In dem bekannten Werke der „Gerichtlichen Psychiatrie 
f'iir Mediziner und Juristen" hat er einen grossen Teil seiner Erfah- 
rungen und Anschauungen niedergelegt. Seinem warmen lnteresse 
f'iir die Geisteskranken und der sozialen Fiirsorge Bediirftigen ver- 
dankt die Provinz Hannover eine Reihe von Institutionen. Die Ver- 
ehrung und Anerkenuung, die er sich an diesen Statten seines Wirkens 
erworben hat, ist gelegentlich seiner Berufung nach Berlin und dann 
wieder bei seinem Ableben zum Ausdruck gekommen. 

1m Namen unserer Gesellschaft hat Kollege Bruns einen Kranz 
an seiner Bahre niedergelegt. Lassen Sie uns heute unsere Anteil- 
nahme an der Trauer noch einmal bekunden: Ich bitte Sie sich im 
Andenken an den Verstorbenen von den Sitzen zu erheben (geschieht). 

Ich habe noch eines Mannes zu gedenken, der zwar nicht unserer 
Gesellschaft angeliorte, dessen Tod uns aber doch tief beriihrt, da er 
einer der Fiirsten unserer Wissenschaft, einer unserer Lehrer und 
Fiihrer w r ar. Am 7. Oktober vorigen Jahres verschied Hughlings 
Jackson im Alter von 76 Jahren, nachdem er ungefahr ein halbes 
Jahrhundert der Neurologie gewidmet und sich ihr als Forscher, 
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Lehrer und Arzt in iiberaus fruchtbringender Weise gewidmet hatte. 
Unsere englischen Kollegen nannten ihn the neurologists neurologist, 
den Nervenarzt aller Nervenarzte, und sagten von ihm, dass die eng- 
lische Neurologie und Jackson an einem Tage geboren seien. Ihnen 
alien bekannt ist er besonders durcb die nacb ihm benannten rinden- 
epileptischen Krampfe und durch den Nachweis ihrer Beziehungen zu 
bestimmten Zentren der Hirnrinde. Hitzig selbst sagt von dieser 
Entdeckung in der Second Hughlings Jackson Lecture (Berlin 1901), 
„dass er (Jackson) zuerst eswar, der die partiellen kortikalen Krampfe 
auf eigene Innervationszentren bezog und auf diese Weise auf die 
Existenz von motorischen Zentren im Grosshirn schloss, ja sogar ihre 
ungefahre Lage angab, schon bevor die physiologische Forschung 
diesen Nachweis mit Sicherheit zu fiihren vermochte." 

Damit hat er sich ein unvergaugliches Denkmal gesetzt. Auf die 
zahlreichen weiteren Beitrage zur Physiologie und Pathologie des 
Gehirns will ich nieht eingehen. 

Dieser ausgezeichnete Forscher war zugleich ein von seinen Schiilern 
hochverehrter und bewunderter Lehrer, ein von seinen Kranken ge- 
schatzter und geliebter Nervenarzt. So haben wir berechtigten Anlass, 
an der Trauer der englischen Kollegen um das Hinscheiden eines 
unserer Fiihrer Anteil zu nehmen. Ich bitte Sie, sich zu seinem An- 
denken von den Sitzen zu erheben. 

Nun zu den Lebenden! 

Die Zahl unserer ordentlichen Mitglieder betragi z. Z. 419, die 
der Ehren- und korresp. Mitglieder 29. 

Die finanzielle Lage ist trotz grosserer Zuwendungen fur wissen- 
schaftliche Zwecke eine giiustige. 

Das Amt als lokale Schriftfuhrer haben die Herren Holzmann uud 
Liittge iibernommen. 

Mit dem Wunsche, dass unsere Jahresversammlung von dem Geiste 
der friiheren beseelt sei, eroffne ich nunmehr die Sitzung. 

Exzellenz Erb hat telegrapliisch sein Bedauern ausgedriickt, durch 
Krankheit verhindert zu sein, an der diesjahrigeu Tagung teilzunehmen. 
Mit Zustimmung der Anweseuden wird ihm folgendes Telegramm 
gesandt: 

„Die Gesellschaft Deutscher Nervenarzte vermisst Sie schmerzlich 
auf ihrer Jahresversammlung und wiinscht Ihnen von Herzen gute 
Besserung." 

Herr Stransky (Wien) hat telegraphisch sein Bedauern ausge- 
driickt, nieht nach Hamburg kommen zu kbnnen. 
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Nach kurzen gescbaftlichen Mitteilungen wird alsbald in die wissen- 
schaftliche Tagesordnung eingetreten. 


L Referat. 

a) Herr Emil Redlich-Wien: Die klinische Stellang der 
sogenannten genuinen Epilepsie. 

Uber die Stellung und den Umfang der sogenannten genuinen 
Epilepsie herrscht selbst unter den Autoren, die sich fiir ihre strenge 
Festhaltung einsetzen, durchaus keine Ubereinstimmung. Nach dem 
Wortlaut konnen die synonymen Ausdriicke genuine, idiopathische 
oder essentielle Epilepsie atiologisch, anatomisch oder pathogenetisch 
genommen werden. Man hat demnach, urn zu einer Stellungnahme 
in dieser strittigen Frage zu gelangen, Atiologie, Klinik und 
pathologische Anatomie der chronischen Epilepsie heraugezogen. 
In ersterer Beziehung kann man die genuine Epilepsie als jene defi- 
nieren, die eine unbekannte oder unklare Atiologie hat, jedoch 
stellt ein solcher Standpunkt nach jeder Richtung hin nur ein Provi- 
sorium dar. Oder als jene, die aus der Anlage des Individuums 
hervorgeht. Dazu bedarf es freilich noch einer Unterscheidung 
zwischen disponierenden und auslosenden Ursachen der Epilepsie, 
wobei man vielfach aus prinzipiellen Griinden eine Disposition auch 
dort, wo sie nicht nachweislich ist, voraussetzt. Was die Hereditat 
betrifft, die man in der Atiologie der genuinen Epilepsie an erste 
Stelle setzt, so halten die hohen Zahlen, die man fiir eine hereditare 
Belastung aufstellte, einer strengen Kritik nicht stand. Wichtig ist 
vor allem schwere Belastung und gleichartige und direkte 
Hereditat. Die Epilepsie gehort aber nicht zu den direkten Erb- 
krankheiten, es wird hochstens eine Disposition fiir das Auftreten von 
epileptischen Anfallen vererbt, wobei andere Schadlichkeiten zur wirk- 
lichen Auslbsung der Krankheit notwendig sind. Eine reine Keim- 
schadigung durch Syphilis als Ursache der Epilepsie ist moglich, 
lasst sich aber bei dem heutigen Standpunkt uuserer Syphiliskennt- 
nisse nicht mit Sicherheit behaupten. Hingegen diirfte Keimschadigung 
durch Alkoholismus der Ascendenten, wenn auch gewiss nur in einer 
kleinen Zahl von Fallen, anzuschuldigen sein. 

Dieselben exogenen Schadlichkeiten konnen beim Epileptiker 
Anfiille ausli'seu, bei disponierten Individuen auch die Krankheit selbst, 
aber auch ohne Disposition die Krankheit direkt bedingen, wobei 
Zeichen einer grobanatomischen Hirnschadigung fehlen oder auch 
vorhanden sein konnen. Bei den akuten Infektionskrankheiten 
kommt es in dieser Hinsicht in erster Linie auf die Entwicklung 
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meningo-encephalitischer Prozesse an. Von den chronischen Infek- 
tionskrankheiten ist die Syphilis von grosster Bedeutung, die unter 
den verschiedensten Modalitaten Ursache der Epilepsie werden 
kann. Aber man kann heute eine parasyphilitische Epilepsie im Sinne 
von Fournier, d. h. eine rein dynamisch bedingte Form nicht an* 
nehmen, indem auch hier feinste histologische Veranderungen sehr 
wahrscheinlich sind. Das gilt auch von den Fallen von Epilepsie in 
Spatstadien der Syphilis ohne grobanatomische Erkrankung. Ein Teil 
dieser hat interessante Beziehungen zur progressiven Paralyse. 

Eine traumatische Epilepsie kann durch anatomische Ver- 
letzung des Schadels oder Gehirns ausgelost sein, in anderen Fallen 
liegen aber feinere histologische Veranderungen des Gehirns vor. Von 
den Giften, die atiologisch fur die Epilepsie in Betracht kommen, 
ist der Alkohol das wichtigste. Er kann mit und ohne Disposition 
eine Epilepsie hervorrufen, die nach dauernder Abstinenz wieder ver- 
schwindet (eigentliche Alkoholepilepsie), in selteneren Fallen 
aber auch fortbestehen kann (habituelle Epilepsie der Trinker). 
Man kann auch hier keine strengen Grenzen ziehen und wird zugeben 
miissen, dass eine echte oder mindestens ihr gleichende Epilepsie 
durch chronischen Alkoholismus erzeugt werden kann. 

Pubertat und Menstruation haben nur die Bedeutung von 
auslosenden Momenten, letztere insbesondere auch fur die Anfalle der 
Epilepticae. Hier liegt es nahe, an die Wirkung von Sekretions- 
produkten der Generationsdriisen zu denken. Graviditat und Puer- 
perium konnen eine bestehende Epilepsie giinstig beeinflussen, haufiger 
wirken sie ungiinstig. Es gibt Falle, wo bei disponierten Individuen, 
manchmal auch ohne nachweisliche Disposition, dadurch eine Epilepsie 
ausgelost wird, die in der Folge bisweilen einen menstruellen Typus 
bebalt. Auch hier konnen in seltenen Fallen Herderkrankungen des 
Gehirns vorliegen. 

Von den Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion 
bestehen Beziehungen des Morbus Basedowii und der Tetanie 
zur Epilepsie; speziell bei der Tetanie sind epileptische Anfalle nicht 
selten; beide Erkrankungen konnen sich in mehrfacher Weise kombi- 
nieren, wobei ein gewisser pathogenetischer Zusammenhang voraus- 
zusetzen ist. Jedenfalls muss man den Driisen mit innerer 
Sekretion, mindestens bei der Auslosung der epileptischen 
Anfalle, eine heute freilich nicht genauer zu umgrenzende 
Wirksamkeit zuschreiben. Das nicht seltene Zusammentreffen 
von Migrane und Epilepsie weist auf gewisse pathogenetische Be¬ 
ziehungen beider Erkrankungen hin (Druck?). 

Man hat auch vorgeschlagen, statt genuiner und symptomatischer 
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Epi! epsie eine Friih- und Spatepilepsie zu unterseheiden. Weber 
spricht von einer echten Epilepsie und identifiziert diese im wesent- 
lichen mit der Friihepilepsie, liisst aber bei ihr exogene Sehadlieh- 
keiten und umschriebene und diffuse Herderkrankungen als bedingend 
zu. Fur die Falle von Spat- und seniler Epilepsie spielen bekannte 
exogf-ne Schadliehkeiten eine nocb grbssere Kolle als bei der Friih- 
epilepsie; aber es gibt aueh hier Falle ohne bekannte Atiologie und 
mit direkter hereditarer Belastung. Ebenso ist hier stets an die Moglich- 
keit einer grobanatomischen Erkrankung, einer symptomatisehen Aus- 
lbsung der Anfalle zu denken; fiir die Falle seniler Epilepsie ist 
pathogenetisoh speziell die Atherosklerose von grosser Bedeutung. 
Daneben gibt es aber Falle von Spatepilepsie, die kliniseh und ana- 
tomiseh vollstandig der gewohnlichen Epilepsie gleiehen. 

Atiologisch lasst sich demnach eine genuine Epilepsie 
im gewohnlichen Sinne nicht scharf abgrenzen, es lasst sich 
auf diese Weise hbchstens eine mehr kiinstliche Abgrenzung 
schaffen. 

Aus dem klinischen Bilde kommt fur die Abgrenzung der so- 
genannten genuinen Epilepsie zunachst die verschiedene Ausgestaltung 
des epileptischen Anfalles in Betracht. Man hat den universellen 
Anfall der genuinen Epilepsie scharf unterseheiden wollen vom Jackson- 
anfall der organischen Epilepsie. Aber alles, was man in dieser Hin- 
sicht angegeben hat, hat keine durchgreifende und allgemeine Giiltig- 
keit. Bei der echten Epilepsie kommen partielle Krampfe vor, speziell 
im Status epilepticus, man bat sogar von einem Status hemiepilepticns 
idiopathicus gesprochen. Andererseits kommen universelle Krampfe 
auch bei organischen Hirnkrankheiten stationaren und progredienten 
Charakters vor. Von den letzteren verdienen besonderes Interesse 
die Cysticercosis cerebri und der Tumor cerebri (speziell des 
rechten Stirn- und Schlafelappens, der Hypophyse). In beiden Fallen 
ist mancjimal eine so typische chronische Epilepsie vorhanden, dass 
man uuter Umstanden sogar die Annahme einer genuinen Epilepsie 
fiir zuliissig erklart hat (?). Lahmungserscheinungen nach An- 
fallen sind zwar nach typischen Jacksonanfallen (bei anatomischen 
11 orderk rank ungen) biiufiger und ausgesprochener, gehoren aber auch 
bei der gewohnlichen Epilepsie als leichte, sogenannteErschopfungs- 
liihmungen zu den gewohnlichen Vorkommnissen; sie sind nach ge- 
hiiuften Anfiillen, nach einem Status epilepticus oft recht ausgesprochen 
und dauern liingere Zeit an. Am hautigsten aber kommen ein- oder 
beiderseit ige Differenzen der Haut- und Sehnenreflexe, ein- oder beider- 
seitiges Babinskisches Phanomen vor. Diese Ausfallserscheinungen 
nach Anfiillen sind Folgen der letzteren entspreclienden histologischen 
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Alterationen der Rinde, die nach gehauften Anfallen besonders 
sehwere sind. 

Die Erschopfungslahmungen konnen sicb zu dauernden leichten 
Ausfallserscheinungen summieren, daher auch bei Fallen von 
Epilepsie obne grobanatomischen Befund einseitige Symptome recbt 
haufig sind. Auch sie sind meist aus der Summation der den Anfallen 
parallelgebenden histologischen Alterationen zu erklaren. In anderen 
Fallen diirfte yon yomberein eine starkere Auspragung des ana- 
tomiscben Prozesses in bestimmten Partien gegeben sein; dadurch 
sind Ubergange zwischen der gewohnbcben Epilepsie und der orga- 
niscben, speziell jener bei der cerebralen Kinderlabmung ge¬ 
geben. Bei dieser konnen die Anfalle vollstandig den klassiscben 
gleicben. Hier seheint es auf die speziellen pathologiscb-anatomiscben 
Bedingungen (Cysten, cystisches Odem der Arachnoidea, diffuse Ver¬ 
anderungen usw.) anzukommen, ob und in welcher Art sich eine 
Epilepsie entwickelt. Auch die Falle von Epilepsie mit Hydroce¬ 
phalus, Oxycephalus usw. bilden einen Ubergang zwischen gewolin- 
bcber Epilepsie und der organiscben. 

Auch bei der gewohnlichen Epilepsie lasst sicb beute nicbt mehr 
ein Fehlen anatomiscber Veranderungen behaupten. Wir baben hier 
die Ammonshornsklerose, ein Mittelding zwischen diffusen und um- 
schriebenen Veranderungen; dazu kommen als haufig meningeale 
Prozesse cbronische Veranderungen der Rinde, vor allem die Rand- 
gliose u. a., ausserdem die akuten, den Anfallen entsprechenden 
Veranderungen. Mit einem Worte, wir haben heute schon eine, wenn 
auch vielleicht noch nicht die pathologische Anatomie der Epilepsie. 

Eine grosseRolle bei den Abgrenzungsversuchen der genuinen Epi¬ 
lepsie spielen auch die psychiscben Symptome. Beziiglich der paroxys- 
mellen Psvchosen lassen sich durchgreifende Unterscbiede zwischen 
der sogenannten genuinen und den anderen Fallen von Epilepsie heute 
nicht aufstellen. lnteressant ist, dass zwischen Anfallen und paroxysmel- 
Ien Psvchosen gewisse gegensatzliche pathogenetische Bedingungen zu 
bestehen scheinen. Wichtiger ist der psychische Habitualzustand, 
als dessen Prototyp die epileptische Charakterveranderung und 
Demenz gelten konnen. Aber sie konnen bei zweifellos ec-hter 
Epilepsie fehlen, andererseits bei Fallen organischer Epilepsie, wenn sie 
aus der Kindbeit oder Jugend stammen, seit Jahren Anfalle bestehen, 
sich entwickeln. 

Gegeniiber der chronischen Epilepsie stehen die Falle sogenannter 
akuter Epilepsie. Diese haben wenig Beriihrungspunkte mit der 
chronischen Epilepsie; es handelt sich dabei entweder um Folgo- 
wirkungen von Vergiftungen oder um zum Teil noch unbekannte, 
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akute Hirnveranderungen (Encephalitis acuta, Himschwellung u. a.). 
Grosses Interesse haben, in der letzten Zeit besonders, Falle gefunden, 
wo es bei vereinzelten epileptischen Anfallen bleibt. Dahin ge- 
horen die sogenannten psychasthenischen Krampfe von Oppen- 
heim, die affektepileptischen Anfalle von Bratz u. a. Analoge 
Vorkommnisse gibt es aber auch ausserhalb der genannten Kategorien 
von Kranken, z. B. nach orthopadischen Operationen, bei Wurm- 
fortsatzentziindungen, in der Morphinabstinenz, bei Vergiftungen, bei 
Dementia praecox usw. Auch die Auslosungsart der Anfalle ist 
nicht spezifisch fiir diese Falle, sondern kommt auch bei der gewohn- 
lichen Epilepsie vor. Es gibt also tatsachlich lndividuen, bei denen 
nur vereinzelte epileptische Anfalle vorkommen; aber man muss dabei 
doch mit der Moglichkeit rechnen, dass sich in solchen Fallen spater 
eine chronische Epilepsie entwickelt. 

Abschliessend lasst sich sagen, eine genuine Epilepsie, wie sie 
der allgemeinen Vorstellung entspricht, lasst sich weder atiologisch 
Oder klinisch, noch pathologisch-anatomisch scharf charakterisieren; 
man tut daher am besten, Name und Begriff der genuinen Epilepsie 
ganz fallen zu lassen. Vorlaufig lasst sich nur eine chro¬ 
nische Epilepsie abgrenzen. 

Zur Erklarung der hier noch vorhandenen Schwierigkeiten geht 
man am besten von der epileptischen Reaktionsfahigkeit des 
Gehirns aus. Diese kann angeboren erhoht sein. Himlasionen be- 
dingen gleichfalls eine Erhohung derselben. Die Ausbreitung der 
ersteren (umschrieben oder herdformig) ist auch von Bedeutung fiir 
die Ausgestaltung des Anfalles. Die atiologischen Faktoren der Epi¬ 
lepsie wirken wahrseheinlich durch die durch sie gesetzten Veranderungen 
des Gehirns. Auch epileptische Anfalle bediagen eine erhohte Dis¬ 
position fiir weitere Anfalle, wahrseheinlich durch die ihnen ent- 
sprechenden histologischen Veranderungen. Eine zweite wichtige Frage 
ist die nach der Pathogenese des einzelnen epileptischen An¬ 
falles, nach den pathogenetischen Auslosungsbedingungen desselben. 
Man denkt an vaskulare Vorgange, an Erregungs- und Hemmungsentla- 
dungen, an erhohten Liquordruck u. a.; eine Entscheidung ist heute 
noch nicht zu treffen. Die Losung dieser Frage diirfte auch von Be¬ 
deutung fiir die Erkenntnis der Epilepsie iiberhaupt sein. 

(Der Vortrag erscheint in extenso als Monographic bei S. Karger, Berlin). 
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Es folgt das 

II. Refer at (Korreferat). 

b) Herr 0. Binswanger-Jena: Die kllnische S tel lung der so- 
genannten genuinen Epilepsie. 

1. Der BegrifF der „genuinen“ Epilepsie ist in Auflosung be- 
grifFen. Die klinische Stellung der sog. „genuinen" Epilepsie kann 
deshalb im gegenwartigen Zeitpunkt nur schwer und unvollkommen 
einer Erorterung unterzogen werden. 

2. Es stehen sich zwei Richtungen in der Auffassung des Epi- 
lepsiebegrifFes gegeniiber, die, von ganz verschiedenen Gesichtspunkten 
ausgehend, zu prinzipiellen Gegensatzen gefiihrt haben. Die eine 
Richtung operiert fast ausschliesslich mit einer anatomischen und 
atiologischen Beweisfiihrung und hat den Satz aufgestellt, dass das 
gesamte grosse Gebiet der Epilepsie aus dem Rahmen der funktio- 
nellen Neurosen auszuscheiden habe und den organischen Gehirn- 
krankheiten zugeteilt werden miisse. Die andere Richtung halt an 
der klinisch-symptomatologischen Begriffsbestimmung der Epi¬ 
lepsie fest. Die Epilepsie kann freilich nur in weiten Grenzen und 
unter steter Beriicksichtigung ihrer zahllosen Varianten als klinische 
Einheit betrachtet werden, die sofort in eine grosse Zahl von Grup- 
pen oder Unterabteilungen zerfallt, sobald man gemischt-anatomische 
und atiologische Erwagungen zur Feststellung einzelner Formen von 
Epilepsie heranzieht. 

3. Die Anhanger der ersteren Lehre stellen in den Mittelpunkt 
ihrer klinischen Betrachtung den Satz, dass der epileptische Krank- 
heitsprozess ein chronisch-progredienter sei, der klinisch weniger 
in den Anfallen, als vielmehr in den intervallaren Krankheitserschei- 
nungen und in dem fortschreitenden geistigen Verfall zutage tritt. 
Dem ist entgegenzuhalten, dass mit dieser Auffassung folgende klinische 
Tatsachen nicht vereinbar sind: 

a) Nur ein Bruchteil der Falle unterliegt dem chronisch-progre- 
dienten Verlaufe mit geistigem Defekt („epileptische Demenz"). 

b) In einer zweiten Gruppe vollzieht sich zw r eifellos eine geistige 
Veranderung, die aber nicht in einem Ausfall intellektueller Prozesse, 
sondern in einem eigentiimlichen psychotischen, mit affektiven 
und intellektuellen Krankheitserscheinungen gemischten Zustand 
(^epileptische Charakterveranderung") besteht. Diese psychopatbolo- 
gischen Erscheinungen sind bald stationar, wahrend der ganzen inter- 
paroxystischen Zeit gleichmassig andauernd, bald sind sie erheblichen 
Sehwankungen ausgesetzt und • schwinden zeitweilig ganz. Es kann 
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dann meist festgestellt werden, dass sie mit dem paroxystischen Krank- 
heitszustande in direkter Beziehung stehen. 

c) Es gibt eine zweifellos bislang in ibrer Bedeutung und Haufig- 
keit unterschatzte Gruppe yon Epileptikem, die ansserhalb der epilep- 
tischen Paroxysmen, zu denen auch die sog. Aquivalente zu zahlen 
sind, k einerlei psychische Abnormitaten darbieten. Es befinden sich 
in dieser Gruppe intellektuell sehr hoch stehende Menschen. Die 
Mehrzahl dieser Kranken steht mitten in ibrem Lebensberufe und 
zeigt bis ins bobe Alter binein keinen Ruckgang der geistigen 
Krafte. 

d) Sodann gibt es eine Gruppe yon „nicht-dementen“ Epi- 
leptikern, bei denen von einer volligen Ausheilung der Epilepsie 
gesprochen werden darf. Sie werden meistens nur zufaUig aufge- 
funden, indem sie berichten, dass sie in bestimmten friiberen Lebens- 
perioden mebrere Jahre hindurch an mehr oder weniger regelmassig 
wiederkebrenden, voll ausgepragten epileptischen Anfallen gelitten 
haben. Die personliche Erfabrung des Referenten fiihrt ihn zu der 
Auffassung, dass die Zabl der gebeilten Epileptiker ebenfalls grosser 
ist, als gemeinhin angenommen wird. Es sind ganz natiirb'che Griinde 
(Scheu der Patienten, ibr friiberes Leiden zu offenbaren), die uns einen 
genaueren zahlenmassigen Einbbck in diese bedeutsame klinisch-pro- 
gnostische Frage ausserordentlicb erschweren. 

4. Unter Beriicksichtigung der vorstebenden klinischen Tatsacben 
stellt die andere Ricbtung den epileptisch-konvulsivischen 
Paroxysmus in den Mittelpunkt des Epilepsiebildes und ordnet dieser 
Krankheit nur diejenigen Falle unter, bei denen in irgend einer Periode 
des Lebens „echte“ epileptische Anfalle vorbanden gewesen sind. So 
einfacb diese Feststellung bei der Mebrzabl der Epilepsien mit voll- 
entwickelten typischen und atypiscben, sowie rudimentaren Anfallen 
unter Beriicksichtigung der konvulsivischen Komponente und der Be- 
wusstseinsstorung sich gestaltet, so schwierig ist sie in gewissen 
„Grenzgebieten“. Die kliniscbe Forscbung hat die Aufgabe, immer 
tiefer in die Symptomatologie und den Verlauf der Epilepsie einzu- 
dringen und immer scharfer epilepsieahnliche Anfalle zu trennen, 
die nicbt zur „ecbten“ Epilepsie gehoren. Die neuere Zeit bat uns 
in dieser Richtung bin bedeutsame Fortschritte gebracht: die Gruppen 
der psychastheniscben Kriimpfe (Oppenbeim), der gehauften kleinen 
Anfalle (Heilbronner), die Narkolepsien (Friedmann), die Affekt- 
epilepsien (Bratz) gehoren sicherlich zum grossen Teile nicbt zur 
Epilepsie, wenngleich auch hier die kliuische’Arbeit hinsichtlich der Aus- 
scheidung der „echten“ Epilepsien noch keineswegs abgeschlossen ist. 

5. Die Anhanger der sehlechthin „anatomischen Epilepsie" stiitzen 
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sieb fast ausschliesslich auf die Untersuchungen Alzheimers, der 
nacbgewiesen hat, dass in etwa 40 Proz. aller Falle „genuiner“ Epi- 
lepsie sich eine besondere pathologisch-anatomische Veranderung, die 
als „Alzheimersche Gliose" bezeichnet werden soil, vorfindet. Sie 
betrifft die oberflachlichsten Schichten der Himrinde, vor allem die 
Gliahiille und die Schicht der kleinen Pyramidenzellen und ist da- 
durch gekennzeichnet, dass die Hypergliomatose gewissermassen in 
die Architektonik der Hirnrinde eingefiigt ist. Alzheimer selbst be¬ 
zeichnet diese Gliawucherung als einen sekundaren, reparatori- 
scben Vorgang, dermit dem Ausfall funktionstragender Rinden- 
substanz in direktem Zusammenhang steht. Der Untergang der 
Rindensubstanz ist durch die mit den epileptischen Paroxysmen yer- 
bundenen, anatomisch in den Abbauprodukten erkennbaren Zer- 
fallvorgange neryoser Elemente yerursacht. Alzheimer betrachtet 
also in direktem Gegensatze zn manchen Vertretern der n anatomischen“ 
Epilepsie den Gewebsausfall nnd mit ihm auch die epileptische De- 
menz als eine Folgeerscheinung der epileptischen Anfalle, eine Auf- 
iassung, die ich seit Jahren vertreten habe. 

6. Bei dieser Sachlage ist man berechtigt, die schon seit Jahren 
durchgefiihrte anatomisch-atiologische Gruppe der organisch be- 
dingten Epilepsie festzuhalten, wobei ausdrucklich heryorgehoben 
werden soil, dass die Falle der „echten“ Epilepsie mit der konseku- 
tiTen „Alzheimerschen Gliose" ihr nicht zugehoren. In diese Gruppe 
diirfen nur die Falle gerechnet werden, in denen makroskopisch und 
mikroskopisch nachweisbare Erkrankungen des Gehirns das epilep- 
tische Leiden yerursacht haben. Es sind dies vornehmlich Entwick- 
lungshemmungen: diffuse, lobare und herdformige Sklerosen, fotale 
und postfotale entziindlich-degenerative Prozesse-und die akuten infek- 
tii>s-encephalitischen Herderkrankungen. Sie alle konnen zu den Krank- 
heitsbildern der ldiotie und des Schwachsinns mit Epilepsie oder der 
cerebralen Kinderlahmung mit Epilepsie fiihren. Doch muss ausdriick- 
bcb heryorgehoben werden, dass im Gefolge der akuten infektios- 
encephalitischen Herderkrankung die epileptische Erkrankung zur 
Eotwicklung gelangen kann, ohne dass irgend eine geistige Entwick- 
luugshemmung erkennbar ist. Die anatomische Grundlage dieser Epi- 
bpsien kann in einem Teil der Falle durch die besondere Art der 
Lntwicklung der Epilepsie (motorische umschriebene Initialsyniptome, 
welche den ersten Anfallen der „echten“ Epilepsie vorauf'gehen) oder 
durch bestimmte intervalliire und postparoxystische Krankbeitserscliei- 
nungen (Halbseitenerscheinungen: Redlicli) erscblossen werden. In 
anderen Fallen bleibt die infektios-encepbalitische Erkrankung intra 
Titam vollig verborgen. 
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7. Der organischen Epilepsie konnen nach atiologisch-klinischen 
Gesichtspunkten angereiht werden die toxischen (Auto- and Fremd- 
intoxikation), die traumatischen, die chronisch-infektiosen 
(Syphilis) und die arteriosklerotischen Epilepsien. Aber auch bei 
diesen Gruppen (vgl. die syphilitische Epilepsie, die habituelle Epi¬ 
lepsie der Saufer und die arteriosklerotische Epilepsie) sind patho- 
logisch-anatomiscbe Veranderungen nachzuweisen, die mit der Ent- 
wicklung sicberlich in Zusammenhang stehen. Und ebenso kommen 
bei der traumatischen Epilepsie eine ganze Reihe mit der Lokalein- 
wirkung des Trauma zusammenhangende anatomische Veranderungen 
(z. B. traumatische Nekrose mit Zystenbildung) in Frage. Es ergibt 
sich hieraus, dass eine scharfe Abgrenzung der organischen Epilepsie 
iiberhaupt nicht durchfuhrbar ist. 

Schliesslich bleibt dann noch eine Gruppe iibrig, in der nach den 
klinischen Feststellungen die epileptische Erkrankung sich auf dem 
Boden ererbter, angeborener (durch Keimschadigungen, intrau¬ 
terine Erkrankungen u. a. m.) und in der friihesten Kindheit er- 
worbener Predisposition endogen oline aussere Veranlassung ent- 
wickelt hat. Bei diesen „konstitutionellen“ Formen der Epilepsie 
sind es gewisse in der individuellen Ausreifung gelegene innere Ur- 
sachen, welche die epileptische Erkrankung zur Entfaltung gelangen 
lassen. 1m einzelnen sind uns die Entstehungsbedingungen dieser 
endogen verraittelten „konstitutionellen" Form der Epilepsie noch 
gjinzlich unbekannt. Doch lassen bestimmte in Fallen der „genuinen“ 
Epilepsie gefundene mikroskopisch nachweisbare Hypoplasien des 
Gehirns den Schluss zu, dass bei diesen „konstitutionellen“ Formen 
feinere morphologische Entwicklungshemmungen einebedeut- 
same Rolle spielen. Es sei darauf hingewiesen, dass auch die in etwa 
50 Proz. der „genuinen“ Epilepsie auffindbare Ammonshornsklerose 
hijchst wahrscheinlich zu den primiiren hypoplastischen Krankheits- 
prozessen gehort. 

S. So bleibt immerhin eine Gruppe von „dunkler, unklarer Atio- 
logie“ iibrig, die man vorlaufig als rein dynamische Form bezeich- 
nen kann. Dieser Ausdruck ist liergeleitet von patho-physiologischen 
Erwiigungen, die zwar nicht zur Erkljirung, wohl aber zu einer ana- 
lytischen Betrachtung der Kraukheitserscheinungen im epileptischen 
Paroxysmus gefiihrt haben. Sie gehen von der Voraussetzung aus, 
die auch nur den Wert einer Arbeitsliypothese beanspruchen kann, 
dass der epileptische Krankheitsvorgang, den Nothnagel die „epi- 
leptische Veriiudernng" genannt hat, auf einer Storung des dyna- 
mischen Gleichgewichts des Zentralnervensystems, auf patholo- 
gisch veriinderten Erregbarkeitszustiiuden, auf einem krankhaften 
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Widerspiegel erregender und hemmender Vorgange innerhalb der 
cerebralen Funktionstrager beruht. Diese Storungen des dynamischen 
Gleichgewichts fiihren zu den epileptischen Paroxysmen, die im Sinne 
yon H. Jackson und Gowers noch heute als Entladungsvorgange 
maximaler Spannungszustande betrachtet werden diirfen. 

9. Diese der epileptischen Erkrankung eigentiimlichen dyna- 
misehen Storungen, die in den vollentwickelten epileptisch-konvulsi- 
vischen Anfallen einen eigenartigen „epileptischen Mechanismus", in 
den unvollstandigen Anfallen nur einen Teil desselben in Bewegung 
setzen, werden ausserdem durch die verschiedensten, meist chro- 
niseb wirkenden Schadlichkciten verursacht. Bald werden urn- 
sehriebene, mehr oder w r eniger ausgedehnte Herde, die innerhalb 
oder ausserhalb des Gehirns gelegen sein kbnnen, geschaffen, von 
welchem aus der Grosshirnrinde dauernd oder intermittierend patho- 
logische Reize zufliessen. Diese fiihren unter Summation der Reiz- 
wirkungen schliesslich die „epileptische Veranderung" herbei. Bald 
sind es toxische oder allgemein *traumatische Schadlichkeiten, 
welehe mittels „chemisch-nutritiver“ Storungen innerhalb der 
tuuktionstragenden Rindensubstanz diese spezifische Veranderung be- 
diDgen. So erklart es sich, dass trotz der verschiedensten Ursachen 
sicb ein Leiden entwickeln kann, das zwar hinsichtlich seiner Ent- 
wieklung und seines klinischen Verlaufs die mannigfaltigsten indi- 
viduellen Verschiedenheiten birgt, das aber durch die Gemeinsam- 
keit charakteristischer paroxystischer Krankheitsausse- 
rnngen auch heute noch zu einer klinischen Einheit zusammen- 
gefasst werden kann. 

(Der Vortrag erscheint in extenso in der Monatsschr. lur Psychiatrie und 

Neurologie.) 


Es folgen dann zunachst die 

Yortrftge. 

1. Herr M. Rothmann-Berlin: Dber das Zustandekommen 
der epileptiformen KrMmpfe. 

Aus den Versuchen Ziehens, Binswangers, Ossipows an 
friseh operierten Tieren ergab sich, dass die klouischen Zuckungen 
bei epileptischen Anfallen von der Hirnrinde abhangig sind, die toni- 
schen in tiefer gelegenen Hirnzentren entstehen. Vortr. konnte am 
grosshirnlosen Hunde Krampfanfalle Monate und Jahre nach der 
Operation beobachten, bei denen die Extremitaten stets rein tonische 
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Krampfzustande zeigten bei klonischen Zuckungen der Gesichts- 
muskulatur. Auch bei experimentellen Lasionen des Kleinhims 
konnten wiederbolt Krampfanfalle festgestellt werden, bei denen bald 
alle Extremitaten in tonischen Krampfzustand gerieten, bald nur die 
der operierten Seite entsprechenden Extremitaten, vor allem das 
Vorderbein, einen langere Zeit anhaltenden tonischen Beugekrampf 
erkennen liessen. Diese Krampfe entsprechen der bei starkerer elek- 
trischer Reizung des Kleinhirns auftretenden tonischen Nacbdauer der 
Kontraktion. Endlich konnte Vortr. nach Ausschaltung der Extremi- 
tatenregionen der Grossbimrinde und der Kleinhirnfunktion bei einem 
Hunde einen tonischen Krampfanfall der Extremitaten mit klonischen 
Zuckungen der Gesichtsmuskulatur beobachten, so dass also auch un- 
abhangig vom Gross- und Kleinhirn tonische Extremitatenkrampfe in 
den Zentren von Pons und Medulla entstehen konnen. 

Die von der Grosshirnrinde abhangigen klonischen Krampfe 
bedienen sich bei Hund und Affen der gleichen Leitungsbahnen wie 
die Willkurbewegung und die faradischen Einzelzuckungen, beim 
Hunde also lediglich der motorischen Seitenstrangbahnen (Pyramiden- 
bahn und rubrospinales Biindel), beim Affen auch der Vorderstrang- 
leitung. Fortfall des Kleinhirneinflusses schadigt diese Leitung der 
kortikalen Krampfe nicht wesentlich. Nach Ausschaltung der vorderen 
Zentralwindung sind beim Affen klonische Krampfanfalle von der hin- 
teren Zentralwindung selbst nach mehreren Monaten nicht auslosbar. 

Die von Trendelenburg inaugurierte Abkiihlung der Grosshim- 
rinde mit Kaltemischungen oder dem Athylchloridspray sistiert den 
durch elektrische Reizung der Himrinde hervorgerufenen Krampf- 
anfall und setzt auch die Neigung zu Krampfanfallen weiterhin herab, 
ohne nennenswerte funktionelle Storung der Extremitatenregion. Auch 
durch die Haut hindurch bewirkt die Abkiihlung eine Funktions- 
herabsetzung der Hirnrinde. 

Auch beim Menschen ist die klonische Komponente des epilep- 
tischen Anfalls kortikalen Ursprungs. Wiederholt sind tonische 
Krampfanfalle bei cerebellaren Erkrankungen beobachtet worden. 
Vortr. bespricht die noch w’enig befriedigenden Resultate der chirur- 
gischen. Eingriffe bei genuiner Epilepsie. Die Abkiihlung der Hirn¬ 
rinde nach voraufgegangener Trepanation im Gebiet der Extremitaten¬ 
region diirfte auch beim Menschen durch die Dura hindurch die 
Erregbarkeit der Hirnrinde wesentlich herabsetzen und damit fur die 
Behandlung der Epilepsie von grosser Bedeutung sein. Bei Ab- 
kiihlungsversuchen am Kleinhirn des Menschen hat Barany bereits 
die Unschiidlichkeit des Athylchlorid-Sprays nachgewiesen. Nur 
liingere praktische Erfahrung wird entscheiden konnen, ob damit ein 
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praktischer Weg zur Besserung oder Heilung der Epilepsie betreten 
werden kann. 

Vortr. gelangt zu folgenden Schlusssatzen: 

1. Die Beobachtung der Krampfe des grossbimlosen Hundes zeigt 
den tonischen Charakter der Extremitatenkrampfe nacb Fortfall des 
Rindeneinflusses. 

2. Die bei Kleinhimlasionen auftretenden, von einer Reizung der 
Kleinhimkerne abhangigen Krampfe der gleicbseitigen Extremitaten 
bestehen in einem tonischen Beugekrampf, vor allem des Vorderbeines. 

3. Auch bei Ausschaitnng der Extremitatenregion des Grosshirns 
und der Kleinhirnfnnktion kommt es beim Hunde zu Krampfanfallen 
mit toniscbem Streckkrampf aller Extremitaten. 

4. Der kortikale Krampfanfall besitzt bei Hund und Affe die 
gleicben Leitungsbahnen wie die WiUkiirbewegung and der elektrische 
Reizeffekt. 

5. Die Ansschaltang der Kleinhirnfnnktion beeinflusst den Ab- 
laaf der kortikalen Krampfanfalle so gut wie gamicht. 

6. Mit der Abkiihlungsmethode der Himrinde ^Trendelenburg) 
gelingt es, die mit dem elektrischen Strom hervorgerufenen Krampf¬ 
anfalle zu kupieren. 

7. Beim Menschen steht die kortikale Komponente der Krampf¬ 
anfalle noch mebr im Vordergrund; doch kommen toniscbe cerebellare 
Attacken sicher vor. 

8. Auch beim Menschen diirfte die Abkiihlung der sensomoto- 
rischen Region der Himrinde mit Eiskochsalzmischungen oder mit 
Ithylchlorid die epileptischen Krampfe aufheben oder doch wesent- 
lich in ihrer Intensitat herabsetzen und damit von grosser therapeu- 
tiseher Bedeutung sein. 

(Ausfuhrliche Publikation im Neurol. Zentralbl. 1912. Nr. 20.) 


2. Herr S. Fackenheim-Cassel: Die Krotalinbehandlung der 
Epilepsie. 

Die Veroffentlichung meines Vortrages „Neue Wege zur Heilung 
der Epilepsie" in Nr. 35 der Miinchener medizinischen Wochenschrift 
mi hat mir so viel Zuschriften von Arzten und Patienten aus alien 
Teilen der Welt zugefiihrt, dass ich es fiir meine Pflicht halte, xiber 
meine weiteren Erfahrungen, die ich bei der Behandlung der Epilepsie 
mit. Krotalin gesammelt habe, zu berichten. 

Ich hatte in dem obengenannten Aufsatze darauf hingewiesen, 
dass das Krotalin Spangler ein aus den Giftdriisen der Klapperschlange 
DtuUche ZeiUchrift f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 18 
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„Crotalus adamanteus" gewonnenes Praparat ist, das vermoge seiner 
Zusammensetzung eine Doppelwirkung auf den Organismus ausiibt, 
dem es einverleibt wird. Der in dem Krotalin entbaltene Pepton- 
bestandteil ruft eine nervenlahmende "VVirkung hervor, wahrend der 
andere Bestandteil, das Globulin, die Gerinnungsfahigkeit des Blutes 
herabsetzt. 

Die erste Erscheinung, die mir bei der Behandlung der Epileptiker 
mit Krotalin auffiel, war die Veranderung der Blutzusammensetzung 
in der Umgebung der lnjektionsstelle. Aus diesem Grunde unterzog 
ich, wenn auch mit primitiven Hilfsmitteln, das Blut einiger Epileptiker 
einer Untersuchung and erhielt dabei folgende Resultate: 

Von vier Epileptikern entnabm ich aus der Kubitalvene je lccm Blut 
und beobachtete es in einem Thermostaten. Die Gerinnung trat bei 
dem ersten nach 96, bei dem zweiten nach 90, bei dem dritten nach 
75 und bei dem vierten nach 82 Sekunden ein. Bei den beiden letzt- 
genannten Fallen traten nach 1 bzw. 3 Stunden schwere Anfalle auf. 

Der Kontrollversuch mit dem Blut zweier gesunder Personen 
ergab den Eintritt der Gerinnung nach 120 bzw. 128 Sekunden. 

Das yon dem Patienten Nr. 4 eine Stunde nach dem Anfall ge- 
wonnene Blut ergab den Eintritt der Gerinnung nach 112 Sekunden. 
Die Gerinnungszeit steigt also bei diesem genau beobachteten Falle 
von 82 Sekunden vor dem Anfall bis zu 112 Sekunden nach dem 
Anfall. Die Ergebnisse sind vollig eindeutig und decken sich mit 
den Ergebnissen, die Dr. John Turner im Journal of Mental Science, 
London Oktober 1908 verofFentlicht hat, 

1. dass die durchschnittliche Koagulationsschnelligkeit in schweren 
Fallen von Epilepsie eine beschleunigte ist, 

2. dass das Koagulationsbestreben wahrend einer Serie von An- 
fallen noch mehr gesteigert ist, 

3. dass bereits 24 Stunden vor einein Anfalle das Koagulations¬ 
bestreben sehr lebhaft ist und 

4. dass bis zu 48 Stunden nach einem Anfall die Intensitat des 
Koagulationsbestrebens eine schlaffere, geschwachte ist und dass eine 
Verzogerung bei der Koagulation wahrzunehmeu ist. 

Auch die direkte Einwirkung des Krotalins auf das Blut selbst 
entspricht den oben festgestellten Tatsachen. Setzt man einem Tropfen 
Blut etwas Krotalinlosung zu, so beobachtet man unter dem Mikro- 
skop eine Veranderung des Blutes, die folgende Erscheinungen zeigt: 

Die roten Blutkorperchen werden blasser, schrumpfen zusammeu 
und verlieren die Fahigkeit, sich in Haufen oder geldrollenartig an- 
einander zu ballen. Die weissen Blutkorperchen verschwinden voll- 
stiindig. 
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Die Wirkung des Krotalins besteht also darin, dass die Gerinnungs- 
fahigkeit des Blutes durch den in ihm enthaltenen globnlinartigeu 
Bestandteil herabgesetzt wird, eine Tatsache, die ich nach mehreren 
Krotalinkuren durch Untersuchung des Blutes festgestellt habe. Die 
Gerinnung trat bei 2 Patienten, die ich nach vollendeter Krotalinkur 
geheilt entlassen habe, nach 112 bzw. 116 Sekunden ein. Dass die 
Koagulationsfahigkeit des Blutes in enger Beziehung zur Epilepsie 
steht, beweist auch der Umstand, dass ich trotz eigener reicher Er- 
fahrang und trotz eifrigen Suchens in der Literatur keinen Epileptiker 
gefunden habe, der aus einer hamophilen Familie stammt, ebenso- 
wenig einen Hamophilen, der an genuiner Epilepsie erkrankte. 

Wir konnen also die Wechselbeziehungen zwischen Blut, Epilepsie 
and Krotalin genau beobachten und beurteilen. Wir konnen erstens 
feststellen, dass die Erscheinungen der Epilepsie an bestimmte Ver- 
anderungen der Blutzusammensetzung gebunden sind, und wir konnen 
zweitens diese Blutzusammensetzung beeinflussen durch die Anwendung 
von Krotalinlosung, so dass wir drittens in dem Krotalin ein Mittel 
besitzen, welches die Folgen dieser veranderten Blutzusammensetzung, 
namlich die Epilepsie, beeinflussen kann. Dies bestatigen praktiscbe 
Erfolge, die ich bei der Behandlung der Epilepsie mit Krotalin erzielte; 

1. Siebzehnjahriger junger Mann, erblich belastet, ist seit dem 
12. Jahre krank. Zuerst beobachtete der Lehrer in der Schule, dass 
die geistigen Fahigkeiten des bis dahin fleissigen Knaben nachlassen. 
Darauf aufmerksam gemacht, beobachten die Eltern jede Nacht schwere 
epileptische Anfalle. Der Knabe verblodet immer mehr, kann nur 
noch lallen, sitzt in einer dunkeln Ecke ohne die geringste Teilnahme 
an der Umgebung, ist unrein und epileptischen Hemmungen unter- 
worfen. Ich begann die Behandlung im Sommer 1911. Die Anfalle, 
die zunachst noch jede Nacht auftraten, wurden nach yiermonatlicher 
Behandlung seltener, die geistigen Tatigkeiten wieder lebhafter. Jetzt 
sind seit Mitte Dezember 1911 keine Anfalle mehr aufgetreten, der 
junge Mann fangt wieder an zu lesen, zu schreiben, rechnen, kann 
kleine Kommissionen besorgen, und ich hoffe, dass er durch geeignete 
Erziehung in die Lage kommt, einen Beruf zu ergreifen. 

2. Ingenieur, 30 Jahre alt, nicht erblich belastet, seit dem 24. Jahre 
erkrankt, hat alle 2—3 Wochen schwere, mehrere Tage andauernde 
Serienanfalle mit unaufhorlich aufeinander folgenden Attacken, ist reiz- 
bar und steht vor dem Verlust seiner Existenz. Beginn der Behaud- 
lung Februar 1911. Der Patient hat seit dieser ganzen Zeit nur einen 
einzigen leichten Anfall im November 1911 gehabt, der auf eine 
heftige Aufregung zuruckzufiikren ist. Er iibt seinen Beruf vollstandig 

is* 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



260 Sechste Jahresversammlung der Geaellschaft Deutscher Nervenarzte. 


Digitized by 


aus, trinkt taglich ein massiges Quantum Alkohol und ist als gekeilt 
zu betrachten. 

3. 33jahriger kraffciger Maurermeister, leidet seit seinem 24. Jabre 
an Krampfen, die alle 14 Tage auftreten. Anfang der Behandlung 
im August 1911. Die Behandlung findet nur ambulatorisch statt. 
Die Anfalle treten seit Beginn der Behandlung leichter und seltener 
auf. Seit mehreren Monaten sind keine Anfalle mehr beobachtet. 

4. Junger 22jahriger Fabrikant aus erblich nicht belasteter Familie 
leidet seit seinem 9. Jahre an schweren, alle acht Tage auftretenden 
Krampfanfallen. Trepanation ohne Erfolg ausgefiihrt. Beginn der 
Behandlung September 1911. Die Anfalle werden seltener und 
schwacher. Die Behandlung erstreckt sich nur iiber 6 Wochen, so 
dass ich von einer Dauerwirkung nicht sprechen will, doch teilt mir 
der Patient Mitte Juli 1912 brieflich mit, dass es ihm andauemd gut 
gehe, und dass er sich einer weiteren Kur unterziehen wiirde. 

5. 24jahriger Student der Rechte, erblich belastet, leidet seit seiner 
Kindheit an schweren Krampfen und seit einem Jahre ausserdem an 
schnell voriibergehenden Bewusstseinsstorungen, die taglich ca. 30 mat 
auftreten. Er ist sehr reizbar und menschenscheu. Sein Wesen ver- 
wandelt sich unter der Behandlung vollstandig. Er wird umganglich, 
freundlich, die Bewusstseinsstorungen verschwinden, Krampfe treten 
nicht mehr auf, und Patient kann nach 8wochentlicher Behandlung 
entlassen werden. Andauernde Beobachtungen des weiter behandeln- 
den Arztes bestatigen die gute dauemde "Wirkung. 

6. Verheiratete Frau, 49 Jahre alt, seit dem 17. Lebensjahre An¬ 
falle, zunachst selten, spater mehr. Zuletzt in einer Woche 3—4 An¬ 
falle; Menopause seit einem Jahre, Gedachtnis sehr schwach, oft nervose 
Erregungszustande. Beginn der Behandlung November 1911. Seit 
Anfang Januar 1912 sind keine Anfalle mehr aufgetreten. 

7. Fraulein, 23 Jahre alt, bis zum 14. Lebensjahre gesund. Seit- 
dem treten, zunachst nur in der Nacht, schwere Anfalle auf. Intelli- 
genz gering. Gedachtnis schwach. Beginn der Behandlung Oktober 
1911. Die Anfalle werden zunachst nicht beeinflusst, weil Patientin 
an grosse Dosen Brom gewohnt ist, die erst nach und nach fort- 
gelassen werden. Dagegen hebt sich Gedachtnis, lntelligenz und 
Arbeitsfreude. Zurzeit treten die Anfalle, die im Anfang jede zweite 
Nacht auftraten, nur alle vier Wochen in Verbindung mit der Period© 
auf uud sind leichter als friiher. 

8. Gutsbesitzer, 23 Jahre alt. Seit friihester Jugend schwerer 
Epileptiker, aus erblich belasteter Familie, sehr reizbar und menschen¬ 
scheu, alle sechsTago schwere Anfalle. Vor zwei Jahren grosse Schadel- 
operation, die eine Pause von acht Monaten verursachte. Sodann 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sechste Jahresversammluug der Gesellackaft Deutsclier Kervenarzte. 261 

wieder reichliche und schwere Anfalle. Beginn der Behandlung Sep¬ 
tember 1911. Langsame Bromentziehung. Die Umganglichkeit des 
Patienten hebt sicb. Die Anfalle werden geringer und seltener. Geht 
nach vierwochentlicher Behandlung gebessert nach Hause. Er betatigt 
siffa als Landwirt auf dem Gute seines Vaters und wird weiter be- 
bandelt. Die Besserung halt an. 

9. Kaufmann, 20 Jahre alt, seit dem 5. Lebensjahre seltene, seit 
dem 12. Lebensjahre haufige Anfalle. Unterzieht sich seit November 

1911 einer ambulatoriscben Behandlung. Die Anfalle werden geringer 
und seltener. 

10. Bureauchef, 28 Jahre alt, seit dem 12. Jahre leichte, spater 
schwere Anfalle, die alle acht Tage auftreten. Sehr nervos und reiz- 
bar. Beginn der Behandlung Anfang Dezember 1911. Seit Januar 

1912 nur ein Anfall. 

11. Gutsbesitzer, 23 Jahre alt, nicht erblich belastet. Seit dem 
9. Lebensjahre krank, alle acht Tage schwere Anfalle. Beginn der 
Behandlung anfangs Januar dieses Jahres. Die Anfalle werden seltener 
und andern sich in der Art, dass sie nicht mehr ganz plotzlich ein- 
treten, sondern sich durch angioneurotische Erscheinungen ankiinden, 
so dass Patient Zeit hat, sich ruhig hinzulegen. Der die Behandlung 
weiterfiibrende Arzt aussert sich sehr giinstig iiber die weiteren Fort- 
schritte. 

12. Kaufmann, 28 Jahre alt, ist seit seinem 17. Lebensjahre krank. 
Hat alle acht Tage schwere und taglich 10—20 leichte Anfalle. Ist 
sehr nervos und deprimiert. 1m Laufe der Behandlung verschwinden 
zunachst die leichten Anfalle ganz, die schweren Anfalle werden 
seltener und leichter. Die Behandlung dauert noch an. 

13. 17 Jahre alter Schlosser, erblich belastet, aber gut entwickelt 
und kraftig. Seis dem 7. Lebensjahre treten schwere epileptische 
Krampfe auf und zwar alle 14 Tage schwere und taglich eine grosse 
Anzahl leichtere Anfalle. Beginn der Behandlung Anfang Januar 1912. 
Xach der 5. Injektion treten keine Anfalle mehr auf. 

14. 15jahriger Sohn eines Forsters. Beginn der Krankheit im 
2. Lebensjahre, zunachst seltenes Auftreten der Krampfe, spater haufiger. 
Gt-istig lebbaft, aber oberflachlich, starke Vergesslichkeit. Anfang der 
Behandlung im Marz dieses Jahres. Die Krampfe, die in den letzten 
Jahren fast taglich auftraten und sehr stark waren, lassen sowohl in 
Starke als auch an Haufigkeit nach. Zur Zeit ist Patient seit fiinf 
Monaten vollstandig frei von Anfallen. 

Die Auwendung des Krotalins erfolgt in Form von subkutanen 
Injektionen, die in verschiedener Starke und in grbsseren und kleineren 
Zwischenraumen — je nach Lntensitat und Dauer der Krankheit — 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



202 Sechste JahresvenammluDg der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

vorgenommen werden. Die Wirkung ist zunachst lokaler Natur. Es 
zeigen sich teils leichtere, teils schwerere Entziindungserscheinungen, 
die aber ohne Temperatursteigerung verlaufen und nach 3—6 Tagen 
verschwinden. Tritt eine lokale Reaktion trotz wiederholter Injektionen 
nicht ein, so ist eine Erhohung der Injektionsstarke angezeigt. Wenn 
ein Stillstand der Krankheit oder eine Erleichterang der Anfalle kon- 
statiert werden kann, werden die Dosen des Krotalins erst dann ver- 
grossert, wenn die Reaktionen nicht befriedigen. 

Es handelt sich bei meinen Kranken ausschliesslich urn schwere, 
zum Teil aussichtslose Falle, die meist an grosse Bromdosen gewohnt 
waren und sich schon den verschiedensten Kuren und schweren Ope- 
rationen unterworfen hatten. Ich konnte bei alien Patienten den 
giinstigen Einfluss konstatieren, den die Krotalinbehandlung auf den 
erkrankten Organismus ausiibt. Der Stoffweehsel hob sich. Appetit 
und Gewicht nahmen zu — letzteres bei einem Patienten in 14 Tagen 
urn 8 Pfund. Die korperliche Leistungsfahigkeit hob sich. Gleich- 
zeitig mit diesen Erscheinungen traten die darniederliegenden Funk- 
i tionen des Nervensystems in eine normale Tatigkeit und zeigten eine 

Hebung der geistigen und korperlichen Energie, eine Starkung des 
Selbstbewusstseins. Schwere seelische Depressionen verschwanden in 
kurzer Zeit vollstandig und mit ihnen die Reizbarkeit und Neigung 
zu WutausbrUchen. Die Gedachtniskraft, iiber deren Schwinden die 
meisten Patienten klagten, stellte sich wieder ein und ebenso die 
Freude an der Arbeit und der Wunsch, einen Beruf auszuiiben. 

Einen sehr guten Einfluss hat die Behandlung auch auf die starken 
Kopfschmerzen, die oft das Krankheitsbild begleiten, und auch andere 
neuralgische Beschwerden und Schmerzen verschwinden stets. 

Und die Hauptsache, die Krampfanf alle, die Bewusstseins- 
storungen, die dem Krankheitsbilde derEpilepsie ein besonderes Gepriige 
geben, wurden in jedem einzelnen Falle giinstig beeinflusst bzw. be- 
seitigt. 

Und nicht nur die genuine Epilepsie wird durch die Krotalin¬ 
behandlung giinstig beeinflusst, sondern auch Falle von traumatiseker 
und Jacksonscher Epilepsie unterliegen der Einwirkung des Krotalins 
besonders in Bezug auf die nervosen Erscheinungen. Die Erregungs- 
zustande und die motorische Unruhe verschwinden, wahrend in diesen 
Fallen die Kriimpfe nur wenig beeinflusst werden. 

Allerdings sind nach meinen Erfahrungen gute und dauernde 
Erfolge durch diese Behandlung der Epilepsie nur mit Hilfe eines 
liingeren Aufenthaltes in einer Anstalt oder einem Sanatorium zu er- 
zielen, weil nur bei dauernder Beobachtung von ertahrener Seite und 
bei Ausschaltung aller ausseren storenden EinHiisse die Wirkung der 
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Behandlung einwandfrei erkannt und danach die Haufigkeit und 
Starke der Injektionen bestimmt werden kann, die fast in jedem 
einzelnen Falle verschieden ist. 1st man in der Lage, auf Grund 
mehrwdehentlicher Beobachtungen im Sanatorium einen individuali- 
sierenden Behandlungsplan aufzustellen, so kann eine ambulatorische 
Weiterbehandlung erfolgen, deren Dauer auf langere Zeit bemessen 
sein sollte. Hierbei erscheint es angezeigt, die Zwisehenraume inner- 
halb der einzelnen Injektionen nach und nach zu vergrossem. 

Nachdem ich nun meine eigenen Erfahrungen in gedrangter 
Ubersicht berichtet babe, ist es wohl eine selbstverstandliche Pflicht, 
auf die Ergebnisse hinzuweisen, die der Kollege Dr. Spangler in 
Philadelphia erzielt hat, der erste, der mit Krotalin gearbeitet hat. 

Spangler hat innerhalb der letzten zwei Jahre iiber 36 Falle 
endgiiltig berichtet, deren Behandlung z. T. vollstandig abgeschlossen, 
z. T. noch im Gange ist. 

In alien diesen Fallen ist eine bedeutende Besserung erzielt 
worden. Die schwereren Anfalle sind fast ausnahmslos verschwunden, 
und leichtere Anfalle in grosseren Zwischenraumen an ihre Stelle ge- 
treten. In sechs Fallen mussen die Patienten als vollig geheilt be- 
zeichnet werden, da seit langerer Zeit, z. T. bereits iiber ein Jahr, 
uberhaupt keine Anfalle mehr vorgekommen sind. In denjenigen 
Fallen, in denen die Insulte in Form von serienweise auftretenden 
Attacken sich zeigten, sind die Serien vollstandig unterbrochen und 
an ihrer Stelle wurden einzelne Anfalle leichterer Natur beobachtet. 
Auch das Allgemeinbefinden zeigte in alien Fallen ganz bedeutende 
Besserung. 

Das Besultat aller dieser Beobachtungen mijchte ieh in folgenden 
Satzen zusammenfassen: 

1. Die Krotabnbehandlung bietet in vielen Fallen genuiner Epilepsie 
Anssicht auf dauernden Erfolg. 

2. Die epileptischen Erscheinungen verlieren bei der Krotalin- 
anwendung an Intensitat und Haufigkeit. Diese Wirkung tritt ein 
trotz verminderter Brommedikation und "Wegfall anderer Xarkotika. 

3. Bei der Krotalinbehandlung tritt eine ganz auflallende llebung 
des Allgemeinbefindens ein. Diese erstreckt sich nicht nur auf das 
korperliche Befinden, sondern ganz besonders auf die Psyche der 
Patienten. 

Hiernach darf man sagen, dass durch die Krotalinbehandlung der 
Fpilepsie uns ein Weg gegeben ist, auf dem wir diese Krankheit nicht 
nur behandeln, sondern heilen konnen, und ich wiirde mich freuen, 
'Venn meine Ausfiihrungen den Herren Kollegen ^'eranlassung geben 
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wiirden, sich mit dieser neuen Behandlungsart der Epilepsie zu be- 
fassen. 


3. Herr Peritz-Berlin spricht iiber die Spasmophilie der Er- 
wachsenen. 

Er will darunter nicht das Ensemble verstanden wissen von 
Tetanie, Spasmusglottis und Kindereklampsie, wie es die Kinderarzte 
auffassen, sondern vielmehr eine spasmophile Disposition, der gewisse 
Tetaniesymptome, wie elektrische Ubererregbarkeit und das Chvostek- 
sche Symptom, eigen sind. Bekanntlich ist yon Pirquet bei Kindern 
die elektrische Ubererregbarkeit im Sinne einer anodischen Uber¬ 
erregbarkeit als Zeichen einer Spasmophilie aufgetasst worden. Da 
nun Finkelstein auch bei Kindern ohne Tetaniesymptome in 30 Proz. 
eine elektrische Ubererregbarkeit gefunden hatte, ferner Herbst und 
auch Sperk bei gesunden Schulkindern das Cbvosteksche Symptom 
und die elektrische Ubererregbarkeit in 43 und IS Proz. gefunden 
hatten, so lag die Frage nahe, ob bei Erwachsenen auch eine anodi- 
sche Ubererregbarkeit haufig ist. Bei Kindern ist die Grenze der 
elektrischen Ubererregbarkeit fur die AOZ auf 3,5 M.-A. fest- 
gesetzt worden. Mann hat sich diesen angeschlossen. Beim Er¬ 
wachsenen besteht diese untere Grenze der normalen AOZ nicht 
fest. Stintzing gibt die AOZ zwischen 1,5 und 4 M.-A. an. 
Mit diesen Zahlen von Stintzing ist aber nicht viel anzufangen, 
wenn man feststellen will, ob es beim Erwachsenen eine anodische 
Ubererregbarkeit gibt. Es hatte nun nahegelegen, bei Soldaten die 
untere Grenze der AOZ festzustellen. Aus ausseren Griinden 
musste dies vorlautig unterbleiben. Ausserdem hatte eine solche 
Untersuchung keine absolut sicheren Resultate gezeitigt, da ja eine 
spasmophile Disposition auch bei Gesunden sich vorfinden konnte, wie 
ja die Untersuchungen von Herbst und Sperk das bei Schulkindern 
schlagend beweisen. Der Vortragende hat daher einen anderenWeg 
eingeschlagen. Er hat untersucht, ob sich bei Menschen mit einer 
starkeren anodischen Erregbarkeit andere krankhafte Symptome vor- 
finden. Die Untersuchung auf AOZ ergab bei 5<H) Patienten, die 
untersucht wurden, eine Breite der AOZ zwischen 1 M.-A. und 
9 M.-A. Es wurde als obere Grenze der anodischen Ubererregbar¬ 
keit 3 M.-A. in Anlehnung an die Festsetzung von Pirquet ange- 
nommen. Es fanden sich 22 Proz., die in diesem Sinne eine anodische 
Ubererregbarkeit hatten. Bei diesen Fallen fand sich ferner haufig 
eine Umkehr der Zuckungsformel, dass die AOZ friiher als die 
ASZ auftrat, und ferner, dass der KSTe schon bei 5 M.-A. beob- 
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achtet wurde. In 80,4 Proz. war diese Ubererregbarkeit mit einem 
Chvostekschen Symptom verkniipft. Das Cbvosteksche Symptom 
ohne Ubererregbarkeit fand sich allerdings auch in 10 Proz. der Falle. 
Ansserdem .liess sich eine mechanische Muskeliibererregbarkeit in 
vielen Fallen feststellen. Besonders auffallend haufig fand sich das 
Symptom des idiom uskularen Wulstes nnd gerade bei Pat., deren 
Muskulatnr gut ausgebildet war. Endlich konnte auch in 10,S Proz. 
der Falle das jiingst beschriebene Symptom der Dellenbildung fest- 
gestellt werden. Neben diesen Symptomen, welche auf eine mecha¬ 
nische und elektrische Ubererregbarkeit des neuromuskularen Systems 
hinweisen, sind aber eine Anzahl Symptome zu beobachten, die im 
Rahmen der Spasmophilie noch nicht beschrieben, aber von ausser- 
ordentlicher Bedeutung sind, und die direkt beweisen, dass es sich 
bei den Fallen mit anodischer Ubererregbarkeit um einen patholo- 
gisehen Zustand handelt. Das erste Symptom wird vom Vortragenden 
als Hypertonie der Arterien bezeichnet. Wahrscheinlieh ist diese 
Hypertonie identisch mit der juvenilen Sklerose bei vasomotorisch er- 
regbaren Personen. Diese Hypertonie verbindet sich mit einem nor¬ 
ma len oder etwas zu niedrigem Blutdruck. Als zweites Symptom ist 
das hiiutige und besonders stark ausgebildete Auftreten des Aschner- 
sehen Symptoms zu bezeichnen, d. h. bei Druck auf den Bulbus Ab- 
nahme des Blutdruckes und Verlangsamung des Pulses. Endlich als 
drittes und vor allem konstantes Symptom ist eine Verschiebung des 
Blutbildes im Sinne einer gesteigerten Monocvtose. Dabei handelt es 
sich um 10 Proz. Monocvten, wobei aber die grossen Lvmphocyten 
nicht mitgezahlt sind. 

Aber nicht nur die Quantitiit ist vermehrt, sondern auch eine 
qualitative Veranderung der Monocvten ist festzustellen. Die Form 
von Monocyten, die Pappenheim als Leukoblasten bezeichnet, findet 
sich vomehmlich im Blut dieser Spasmophilen und zwar zwischen 
4 und 12 Proz. Sie kommen nach Pappenheim nur im patholo- 
gisehen Blut vor und normal nur im Knochenmark. Wiclitig aber 
ist die vom Vortragenden festgestellte Tatsacbe, dass bei der mani- 
festen Kindertetanie ebenfalls diese Leukoblasten vorkommen und zwar 
zwischen 4 und 13 Proz. Es handelt sich also um einen ganz ab- 
nonnen, pathologischen, bis dabin noch nicht konstatierten Befund. 
AVas nun die Bedeutung dieses Blutbildes anbetrifft, muss man hier 
von einer Knochenmarksreizung sprechen und zwar, da diese Leuko¬ 
blasten nach Pappenheim in enger Beziehung zu don ncutrophilen 
Zellen stehen, und zwar nach Falta und Eppinger dann von einer 
R*'izung von seiten des autonomen Systems. Das Aschnersche Sym¬ 
ptom wird von alien Seiten als eine Folge der Fbererregbarkeit des 
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Herzyagus angesehen. Eine enge Beziehung zur Vagusneurose, wie 
sie von Zuelzer, yon Noorden u. a. beschrieben worden ist, besteht. 
Doch ist das Symptomenbild weiter, neben der Cbererregbarkeit des 
Vagus und des autonomen Nervensystems ist auch eine solche der 
peripheren Nerven und der Muskeln yorhanden. Die Frage iiber die 
Beziehungen dieser spasmophilen Konstitutionen zu den Epithel- 
korperchen und zum Kalkstoffwechsel bleibt yorlaufig noch unerortert, 
da die Untersuchungen hieriiber noch nicht abgeschlossen sind. 

Diese spasmopbile Konstitution findet sich yornehmlich bei Psy- 
chopatben, die an Angstzustanden und Depressionen leiden. Dazu 
kommen auf somatischem Gebiet die Neigung zu spastischen, hyper- 
tonischen Zustanden, wie die spastische Obstipation, das Asthma 
bronchiale, Muskelkrampfe, vor allem der Tic und die Neigung zu 
Myalgien und Dermalgien, die nicht lokalisiert sind, sondern alle 
Muskeln des Kbrpers betreffen. Schliesslich finden sich unter den 
Epileptikern derartige Spasmophile, doch ist die Bedeutung dieses 
Symptomenkomplexes fur die Epilepsie noch festzustellen. 

(Erscheint in externa) an anderem Orte.) 


2. Sitzung. 

Freitag, den 27. September, nachmittags 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr M. Nonne. 

Herr Nonne eroffnet die 

Diskussion 

zu den beiden Referaten und den bisherigen Vortriigen. 

Herr Max Meyer-MQnchen: Zur Klarung der Pathogenese des epi- 
leptischen Anfalls als das einzige grundlegende Fixum scheint zunachst die 
Frage der fQr den Epileptiker charakteristischen „gesteigerten Reaktions- 
fahigkeit 44 — wie dies Redlich bezeichnet hat — Aussichten auf Erfolge 
zu bieten und wird diesbezttglich auf folgende Punkte hiugewiesen: 

1. Es gelingt in einer grossen Zakl von Fallen von genuiner Epilepsie 
durcli kochsalzarme Kost ohne gleiclizeitige Brorndarreichung die Zahl der 
Ant'alle wie ikre Intensitiit herabzusetzen. 

2. In einem grossen Prozentsatz von Fallen lassen sich durcli Koch- 
salzzulage zu einer kochsalzarmen Kost Anfalle ausliisen, wobei der Chlor- 
schwellenwert individuellen Verhaltnissen angepasst ist Dieser Punkt 
kann in solchen Fallen von Bedeutung sein, wo die Differentialdiagnose 
noch zwischen echt genuinen epileptischen Anfiillen und epileptoiden Schwie- 
rigkeiten macht. 

3. FjS erscheint der Versuch gerechtfertigt, durch indifferente Diuretiea 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sechste Jahresveraammlung der Gesellschaft Deutsclier Nervenarzte. 207 


wie Harnstoff, die Diarese konstant boch zu halten und dabei festzustellen, 
ob die Anfalle nicht in ganz bestimmten Intervallen auftreten. (Erscheint 
aasfflbrlich an anderer Stelle.) 

Herr Heilbronner-Utrecbt: Die nicht progredienten Formen konnen 
entweder generell noch von den echten zu scheiden sein — wofQr H. 
sich aber noch nicht zu entscheiden wagt — oder sie konnen als seltcnere, 
gfinstig ablaufende Falle einer sonst progredient verlaufenden Erkrankung 
aafgefasst werden, wie sie auch z. B. bei Tabes als stationftre Formen 
beobachtet wurden. 

An Binswanger stellt H. die Frage, ob er die akuten Verhnde 
rungen, die nach Anfallen beobachtet sind (abgesehen von den durch Blu- 
tungen verursachten), als Folge, oder wie H. annehmen mOchte, als 
Ursache des Anfalles erachtet, womit die Analogic mit anderen eventl. 
zu Anfallen fQbrenden Formen (z. B. progr. Paralyse) hergestellt ware und 
die Epilepsie viel von dem ihr jetzt noch anhangenden mystischen Charakter 
yerlieren wflrde. 

Herr Oppenheim-Berlin will an dem Begriff der genuinen Epilepsie 
festbalten, wenn er auch auf die Bezeichnung kein Gewicht legt, man mag 
von einfacber, echter oder dynamisch-konstitutioneller Epilepsie sprecbon. 
Jedenfalls ist 0. der Ansicht, dass sich nicht fdr alle Formen der Epi¬ 
lepsie eine organische Grundlage supponieren lasst. Er verweist auf die 
Yon ikm begrhndete Lehre der psychasthenischen Krampfe und bringt dazu 
neue Beitrige, welche zeigen, dass sich bei neuropathischen, psychopathischen 
Individueu unter dem Einfluss eines gewaltigen psychischen Shocks eine 
echte Epilepsie entwickeln kann; seine Erfahrungen beziehen sich besonders 
aaf Russen und russische Juden, bei denen sich gelegentlich der Revo¬ 
lution und Progrome zu der bis da bestehenden Hysterie oder Neur- 
asthenie Anfalle von echt-epileptischem Charakter gesellten. 

Die Ubersch&tzung der organischen Grundlage ist auch praktisch be- 
denklich, da sie zu einer Ausdehnung der Indikationen ltir die ekirur- 
gische Behandlung gefQhrt hat, die Oppenheim beklagt. 

Herr Laudenhcimer-Alsbach-Darmstadt: Wie schwierig die Ab- 
trennung genuiner von symptomatischer Epilepsie sein kann, beleuclitet 
folgender auch in anderer Hinsicht bemerkenswerter Fall: Eine Frau von 
48 Jahren, frllher vOllig gesund, erkrankte vor 8 Jahren pldtzlich an 
nachtlichen Anfallen mit tonisch-klonischen Krampfen und Bewusstlosigkeit. 
Auf Sanatoriumsruhe und salzarme Diat verschwamlen diese Anfalle sehr 
rasch und die Patient-in war 6 Jahre hindurch ganz gesund. Dann traten 
vor 1 1 2 Jahren typische Jackson-Anfiille auf: Bei vollem Bewusstsein be- 
ginnend (mit oder ohne sensible Aura) Zuckungen ini 4. und 5. Finger 
der linken Hand, dann auf den Arm, manchmal auch auf das linke Bein 
Qbergehend, auf der Hbhe der Anfalle meist ganz kurze Bewusstlosigkeit. 
Als Aquivalente dieser Anfalle kamen vor: 1. sensible Aura, Kaltegefiihl 
in der linken Hand; 2. kurzdauernde allgemeine motorische Schwaehe 
mit gleichzeitiger Verstimmung; 3. intensives Kaltegefiihl in iler reehten 
Scheitelgegend entspreehend einer konstanten Stelle der olieren reehten 
Zentralwindung, „als wenn ein Stock Eis unter dem Schadel liige". 
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Man kann kanm zweifeln, dass es sich hier urn Zustande handelt, vie 
sie bei Tumor oder soostigen zirkumskripten Reizeinwirkungen in derGegend 
der oberen rechten Zentralwindung vorkommen. 

Interessant ist nun, dass wfihrend der letzten IV 2 Jahre seit Bestehen 
dieser Jackson-Anfalle eine deutlich epileptische Charakterveranderung ge- 
treten ist, wie sie gemeinhin und auch von einem der Herren Referenten 
als pathognomisch for die genuine Epilepsie bezeichnet wird. Auch der 
Therapie gegentlber verhielten sich die Anfalle analog den genuinen: Auf 
Chlorentziehung trat zunachst Milderung der Anfalle auf, nach ZufQhruug 
von Bromsalz, das allm&hlich bis auf 3 g pro die gesteigert wurde, sistierten 
dieselben fast 3 Monate, nach Herabgehen auf 2 g traten die Anfalle wieder 
auf, ebenso nach Steigerung der Kochsalzzufuhr. Der Fall scbeint mil 
zum Thema des Referenten wichtig, weil er zeigt, dass 1. die for chronisch- 
genuine Epilepsie in Anspruch genommene epileptische Veranderung auch 
bei dem Symptomenbild eines reinen Hirntumors auftritt, 2. dass dabei 
die vonRedlich hervorgehobene „gesteigerte epileptische Reaktiousfahigkeit" 
zustande kommt, die sich in diesem Fall u. a. chemisch als Empfindlichkeit 
gegen gesteigerten Cl-Gehalt des Blutes charakterisieren lasst. 

Herr Hess-Hamburg bestatigt die ghnstige Wirkung der Krotalin- 
injektionen auf das allgemeine, insbesondere geistige Befinden von 4 bis 
jetzt behandelten Epileptikern, dagegen wurden die Anfalle in keinem 
Fall beseitigt, und war der Einfluss auf diese hochstens ein vorObergehender, 
sowohl in Bezug auf die Haufigkeit wie auf die Schwere (Angaben der 
Umgebung). Zweimal schienen die Injektionen gerade Anfalle auszulOsen, 
einmal traten als Ersatz der Anfalle und spater neben ihnen vermehrte 
epileptische Aquivalente und schwere Traume auf. — Schadliche Neben- 
wirkungen wurden nicht beobachtet (einmal Pseudoerysipel, das sich von 
der 3. bis zur 7. Injektion jedesmal wiederholte). 

Herr Hartmann-Graz: In der Frage nach der klinischen Stellung 
der Epilepsie kann man heute wohl den Standpunkt vertreten, dass der 
Begriff „Epilepsie*‘ dermalen ans dem Bereiche der speziellen in den der 
allgemeinen Pathologie tiberzugehen im Begriffe ist. Wir sprechen am 
besten von einem „epileptischen Symptomenkomplex“ als einer Teilerschei- 
nung der verschiedensten Erkrankungen des Organismus. Er ware sympto- 
matologisch, wie Binswanger am Schlusse seines Referates sagt — „durch 
die Gemeinsamkeit charakteristischer paroxystischer Krankheitsausserungen“ 
meines Erachtens zwar nicht als klinische Krankheitsentitat, wohl aber 
als Symptomenkomplex umschrieben. In patho-physiologischer Hinsicht 
ist er als eine gesetzmassige Funktionsabanderung struktureller und funk- 
tioneller VerknOpfungen zu betrachten. In diesem Sinne steht er in einer 
Linie rnit anderen derartigen typischen Funktionsabanderungen, z. B. dem 
choreatischen, dem Symptomenkomplexe der nervosen Funktionsabande¬ 
rungen bei der Tetanie usw f . Man konnte hierbei an Storungen im Z»- 
sammenarbeiten nervoser Verknapfungen denken, wie sie Monakow for 
die Ausfallserscheinungen in seinem Begriffe der Diaschisis zusammeu- 
gefasst hat. Der Umstand, dass eine solche gesetzmassige Funktions¬ 
abanderung nervoser Meehanismen auf den verschiedensten atiologischen 
Grundlagen entstelit — der epileptische Symptomenkomplex kommt ja als 
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Teilerscheinung eines Grossteiles von Nervenerkrankungen vor —, drangt 
zu der Frage, inwieweit nicht ein geraeinsames Bindeglied die grundlegende 
Erkrankung mit der AuslOsung des epileptischen Symptomenkomplexes 
rerbindet und jene n mystische“ LOcke ausfttllt, von der Heilbronner 
gesprochen hat. Fftr diese Betrachtung kommen Ergebnisse von For- 
schungen j lingerer Zeit in Frage, von denen hente noch nicht abgehandelt 
wurde, an denen man aber wegen ihrer Bedeutung unmOglich vorbeigehen kann. 

Es betrifft dies die eigenartige Ubereinstimmung gewisser Erscheinnngen 
des anaphylaktischen Shocks, bei der parenteralen Eiweisszerfallstoxikose, 
der Eklampsie (welche ja neuerdings als Folge einer solchen angesprochen 
wird) nnd des epileptischen «Gymptomenkomplexes. 

Die bisher festgestellten Analogien betreffen zunhchst die Herabsetznng 
des antitryptischen Sernmtitres, die Harntoxizitat und gesetzmassige Ande- 
rungen des Blutbildes; nicht znletzt ist es auch das rein oberflachliche sympto- 
matologische Bild. Wie bekannt, ist eine Steigernng des antitryptischen 
Sernmtitres fhr den anaphylaktischen Shock and bei der parenteralen Eiweiss- 
verdauung sowie bei der Eklampsie and neuerlich aach ftir den Geburts- 
vorgang sowie darch Rosenthal, Jatschenko und Simonelli in der 
Halfte der Faile in und nach den paroxystischen Zustanden bei der soge- 
nannten genuinen Epilepsie festgestellt worden. Reg.-Arzt Albrecht (Graz) 
hat im Vereine mit Hermann Pfeiffer den Nachweis geliefert, dass aach 
bei den paroxystischen Zastanden der „genuinen Epilepsie 14 ebenso wie im 
anaphylaktischen Shock, bei parenteralem Eiweisszerfall die von Pfeiffer 
mittelst der Temperatarreaktion festgestellte Harntoxizitat besteht. Die- 
selbe sinkt rapide vor dem Eintritte des paroxystischen Zustandes, um 
nach demselben hoch anzusteigen and aach wahrend der interparoxys- 
mellen Zeit hOhere Werte zu behalten als in der Norm. Dies gab Pfeiffer- 
Albrecbt mit meiner Zastimmung schon Yeranlassang daraaf hinzaweisen, 
dass mOglicherweise die nervOsen Erscheinnngen als durch parenteralen Ei¬ 
weisszerfall toxisch bedingte betrachtet werden kOnnten. 

An meiner Klinik hat nun auch Gaspero in jhngster Zeit die Ver- 
anderungen des Blutbildes bei Fallen von „genuiner Epilepsie 44 studiert 
nnd analoge Verhaltnisse mit den Feststellungen beim anaphylaktischen 
Shock, dem parenteralen Eiweisszerfall und der Eklampsie gefunden. 

Demnach zeigen sich prodromal und im Anfalle gesteigert Leuko- 
penie, Lymphocytose, eine Vermehrung der grossen mononuklearen Leuko- 
cyten and Neigung zu Hypoeosinophilie. 

In den interparoxystischen Zustanden kann das Blutbild wieder voll- 
kommen zur Norm zurtlckkehren. In einzelnen Fallen war die Erscheinung 
so charakteristisch, dass aus der Veranderung des Blutbildes auf den bald 
eintretenden paroxystischen Zustand geschlossen werden durfte und derselbe 
vorausgesagt werden konnte. 

Wenn ich zuletzt daran erinnere, dass auch die groben, oberfliichlichen 
Erscheinungen beim anaphylaktischen Shock und den Eiweisszerfallstoxi- 
kosen (z. B. der Eklampsie) vielfach SuBerlich symptomatische Ahnlichkeit 
mit dem paroxystischen epileptischen Zustande darbieten (Sopor, tonisch- 
klonische Krampfe usw.), so drangt sich die Uberlegung geradezu hervor, 
in ahnlichen Vorgangen, d. i. gesteigertem parenteralen Eiweisszerfall auch 
das Bindeglied zwiscken den atiologisclien Faktoren (grundlegenden und 
aii'losenden) und dem epileptischen Symptomenkomplex zu suchen. 
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Das bisher zutage gefdrderte Material berechtigt nur zu heuristischen 
Problemen. Jedoch sehe ich hierin wohl die wichtigsten Anhaltspunkte 
fOr die nUchste Richtung der Epilepsieforschung, besonders aach nach der 
Frage, ttber die im heutigen Referate diskutiert warde. 

Herr Saenger-Hamburg: Der Einteilung der Epilepsie des Herrn 
Redlich in cbronische, akute Epilepsie und in Falle mit vereinzelten 
epileptischen Anfallen kann Saenger nicht zustimmen, da es F&lle von 
Epilepsie von mehrj&hriger Dauer gibt, bei denen nachher keine An¬ 
falle mehr eintraten. Dabci kann die Intelligenz ganz intakt bleiben. 

Sehr wichtig erscheint die Frage der sog. „Reflexepilepsie“. 
GegenwSrtig stebt man denselben sehr skeptisch gegenttber. Immerhin 
kommen aber F&lle vor, die zu denken geben. Einen einschlagigen Fall 
hat Saenger gesehen, bei dem durch die Entfernang zweier Z&hne eine 
vbllige Sistierung der Anfalle herbeigefOhrt wurde. Saenger fQhrt 
5 Beobachtungen des verstorbenen hiesigenOberarztes Dr.Gotthard Bulan 
an, in welchen samtlich die echt epileptischen Anf&lle aufhdrten, nachdem 
die Zahnanomalien (teils durch Extraction der schadhaften oder zu eng 
stehenden Zahne) beseitigt worden waren. 

Was die in der Graviditat aufgetretene Epilepsie betrifft, so handelt 
es sich meist um Individuen, die schon vor der Konzeption an epileptischen 
Krampfen oder an Aquivalenten derselben litten. Es ist leider die Kasuistik 
ttber F&lle von Epilepsie, die zuerst in der Graviditat aufgetreten ist, 
noch sehr klein. Es ist daher heute noch sehr schwierig, die Frage zu 
beantworten, wann es berechtigt und indiziert ist, bei einer w&hrend der 
Graviditat ausgebrochenen Epilepsie eventl. die FrOhgeburt einzuleiten. 

Herr L. Mann-Breslau bemerkt im Anschluss an den Vortrag des 
Herrn Peritz, dass der Nachweis der anodischen Ubererregbarkeit nach 
v. Pirquet keinen ganz sicheren MaBstab darzustellen scbeint, dass in diese 
Breite vielmehr vielfach Werte hineinfallen, die noch als normal anzusehen 
sind. Als ein sicherer Beweis fttr eine galvanische Ubererregbarkeit ist 
nur die Steigerung des KOZ (unter 5 M.-A.) zu betrachten, wie Thiemich 
und Mann bei der Sauglingstetanie nachgewiesen baben. Die von dem 
Herrn Vrt vorgebrachten Tatsachen kann ich aber durchaus besta- 
tigen. Auch ich habe spasmophile Erscheinungen (Facialisphanomen, gal¬ 
vanische Ubererregbarkeit usw.) nicht selten bei den verschiedensten Zu- 
stftnden von neuropathischer und psychopathischer Diathese gesehen, bei 
Neurasthenie, Hysterie und anderen Zustanden, auch nicht ganz selten 
bei Epilepsie, wobei vielleicht an den soeben von Herrn Oppenheim be- 
tonten Zusammenhang der Epilepsie mit neuropathischer Diathese zu 
denken ist. Es ist mir aber nicht gelungen, diese spasmophilen Zust&nde 
als eine scharf abgegrenzte Gruppe aus den Neuropathien herauszuschalen. 
Von Bedeutung scbeint mir der Befund der Ubererregbarkeit bei den 
narkoleptischen Anfallen (geh&uften kleinen Anfallen) zu sein, den ich kttrz- 
lirh mitgeteilt habe und der auch von Friedmann bestatigt worden ist. 

Herr Rumpf-Bonn: Ich mSchte nur im Anschluss an die Herron 
Oppenheim, Binswanger und Saenger betonen, dass sowohl vereinzelte 
typiseh epileptische Anfalle vorkommen, die sich nicht wiederholen und 
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die geistigen Funktionen in keiner Weise scliAdigen, als auch FAlle von 
lunger bestehenden Epilepsien, die okne schwere Folgen ausheilen. Ich 
erinnere mich eines Geh. Kommerzienrats, der vom 14.—16. Jahr an 
schweren epileptischen AnfAllen mit Zungenbissen litt, und der bis zum 
18. Jahr mit hohen an- und absteigenden Bromdosen (bis 16 g pro die) 
und Mileh-GemQsediAt behandelt wurde. Er gait in jener Zeit fast fQr 
dement. Mit dem 18. Jahre wurde das Brom langsam entzogen. Die 
Anfalle blieben dauernd aus, der junge Mann trat in ein kaufmannisches 
Geschaft und hatte solcbe Erfolge im Lebcn, dass er jahrelang Berater 
der Reichsbehdrden in Zollangelegenheiten war und als einer der intelli- 
gentesten Fabrikanten seines Kreises gait. 

Herr Pappenheim-Heidelberg weist darauf bin, dass der zweite 
Referent erwahnte, dass Alzheimer die bei epileptischen Anfallen ge- 
fundenen Zerfallvorgange nervdser Elemente auch bei einem DAmmer- 
zustande gefnnden babe. Diese Tatsache ist schwerlich mit der Annahme 
zu vereinbaren, dass der DAmmerzustand die anatomischen VerAnderungen 
hervorgerufen babe; sie spricht vielmehr fQr die von Heilbronner ange- 
fuhrte Anschauung, dass der DAmmerzustand eine Folge der anatomischen 
VerAnderungen oder, vorsichtiger ausgedrQckt, eine Folge von Zerfall- 
vorgAngen ist, von denen wir wenigstens einen Teil mit unseren heutigen 
Mitteln nachweisen konnen. 

Herr H. Curschmann-Mainz: Curschmann bemerkt zu den Aus- 
fuhrungen SAngers und Hartmanns, dass er schon vor 8 Jahren eine 
reine nur in graviditate rezidivierende Epilepsie beschrieben habe; analoge 
Falle existieren in der Literatur. Sie sind aber so selten, dass man sie 
fur die allgemeine Pathogenese (speziell die toxische und Anaphylaxietheorie) 
kaum verwerten kann. 

FQr die Reflexepilepsie bringt Curschmann 2 geheilte Falle: 
1. Yerdoppelung der Zahnreibe, Heilung der Epilepsie durch Beseitigung 
dieser Anomalie. 2. Schwere Epilepsie mit Nasenaura, seit 1 Jahr Heilung 
durch Beseitigung der Stenose des Nasenganges. 

BezOglich der Peritzschen AusfQhrungen stimmt Curschmann dem 
zu, dass die infantile Spasmophilie als DauerschAdigung bis ins spAtere 
Alter persistieren kann, vor allem als parathyreogeneEpilepsia vera. Er 
muchte aber den Begriff ja nicht zu weit ausgedehnt wissen, z. B. auf das 
Gros der cortikovaskulAren Neurosen der Jugend, die nach Curschmanns 
Erfahrung die Ubererregbarkeitszeichen nur recht selten zeigen. Insbe- 
sondere die arterielle Hypertonie der Jugendlicben ist nach den Unter- 
suchnngen der TQbinger Scbule haufiger das Produkt einer reinen Arbeits- 
liypertrophie der Arterie (mit gesteigerter pletysmograpbischer Reaktion) 
als eine nervOse (vagotone, spasmopbile) VerAnderung der GefAssspannung. 

Herr Arthur SchGller-Wien versucbt den Einwand von II. Oppen- 
heim, dass die Eombination von Epilepsie mit Neurosen gegen die orga- 
nische Natur dieser Form von Epilepsie spreche, zu widerlegen, indem er 
daran erinnert, dass bei einzelnen Neurosen, wie z. B. bei der MigrAne, ein 
auatomisches MissverhAltnis zwiscben SchAdel und Gehirn vorliege, das aucli 
zur ErklArung von epileptischen Anfallen ausreiclie. 
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Andererseits kann nicht selten auch bei Fallen von typischer sog. 
genuiner Epilepsie ein schwerer pathologisch-anatomiscber Befund erhoben 
werden (z. B. Encephalitis bei Eklampsia gravidarum, Verkalkungsherde). 

Herr E. Redlich-Wien (Schlusswort): Von dera mir erteilten 
Schlnsswort kann ich nur formalen Gebrauch machen, da in der Sache 
selbst noch lange nicht das Schlnsswort gesprochen werden kann. Es ist, 
beinabe mochte ich sagen, selbstverstandlich, dass ich mit meinen Aus- 
fflhrnngen nicht die Gegner flberzeugen konnte, zumal ich ja in meinen 
AusfQhrungen mich sehr beschranken musste. Ich bin von einer Uher- 
schatzung der anatomischen Befunde weit entfernt, ich lege ein grbsseres 
Gewicht vielleicht auf chemische Vorgange. Es ist heute die genuine Epi¬ 
lepsie wieder wesentlich eingeengt worden. Das, was zurflckbleibt, ist ein 
kleiner Best, vielleicht auch nur ein Provisorium, das nicht mehr dem 
entspricht, worum der Streit so lange gegangen ist. 

Die Befttrcktung des Herrn Oppenheim, dass durch die tJber- 
schatznng der organischen Befunde das Indikationsgebiet der chirurgischen 
Behandlung der Epilepsie allzuweit ausgedebnt werden kdnnte, teile ich 
nicht, im Gegenteil ich glaube, wenn ich so sehr die diffusen Veranderungen 
betone, wird das Indikationsgebiet der chirurgischen Behandlung der Epi¬ 
lepsie eher kleiner. 

Herrn Saenger gegenOber muss ich zunachst betonen, dass man 
geheilte Falle, wie er sie erwahnte, doch auch chronische Epilepsie heissen 
muss. Hingegen bemangelt er mit Recht, dass wir die Reflexepilepsie 
nicht behandelt haben; das liegt daran, dass heute so schwer ein patho- 
genetisches Verstandnis der freilich gewiss sehr seltenen Reflexepilepsie 
zu gewinnen ist. Hingegen wird Herr Saenger interessante Falle von 
Graviditatsepilepsie in meiner ausfQhrlichen Publikation finden. Gegen 
Herrn Hartmann muss ich betonen, dass die Ahnlichkeit der anapbylak- 
tischen Symptome mit dem epileptischen Anfalle doch nur eine geringe ist. 

Herr Binswanger-Jena (Schlusswort): Bei der abgekflrzten Wieder- 
gabe meines Referates musste ich auf die Darlegungen Qber die dynarai- 
schen Vorgange beim vollentwickelten epileptischen Paroxysmus verzichten. 
Die auf die Bubnoff-Heidenhainschen Experimentaluntersuchungen auf- 
gebaute Arbeitshypothese, durch die die Anfallssymptome auf eine Stdrung 
der erregenden und hemmenden Vorgange innerhalb der Hirnrinde zurttck- 
geftthrt werden (Erregungs- und Hemmungsentladungen), gibt keine Er- 
klarung, auf welchen Wegen der epileptische Mechanismus iufolge ausserer 
und innerer Reize ausgelOst wird. Es ist bei der dynamisch-konstitutio- 
nellen Form nicht ein organischer Krankheitsprozess, dem Herr Hei-1- 
bronner den paralytischen zur Seite stellt, das auslOsende Moment; viel- 
mehr sind die chemisch-nutritiven Stflrungen und die Abbauproduckte nur 
Begleitcrscheinungen der Entladungskrankheit im Sinne Jacksons. 

Der von Herrn Laudenheimer geschilderte Fall gehOrt in die durcli- 
aus nicht seltene Gruppe von Fallen, in denen die grossen typischen An¬ 
falle vorilbergehend von partiellen Krampfen vom Typus der reinen Rinden- 
entladung abgelost werden. 

Herrn Rothmann mochte ich darauf hinweisen, dass mir die 
Auslosung von allgemeinen tonischen Krampfen (ohne Beteiligung der 
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Gesicbtsmaskeln) durch raechanische and elektrische Reizangen des Pons- 
teiles der Medalla oblongata des Hon des schon vor Jahren gelungen ist. 
Ich freue mich, dass diese Befunde jetzt eine Bestatigung erfahren haben. 

Herr Saenger hat mit Recht betont, dass das Kapitel der Reflexepi- 
lepsie ausserst strittig ist. Ich kann aus meiner Erfahrung nur ver- 
sichern, dass manche von mir and anderen berichteten Falle von Reflex- 
epilepsie bei genaoer NachprOfung aaf Grand langerer Beobachtung sich 
schliesslich als Hysterie entpappt haben. Trotzdem wird man den Begriff 
der Reflexepilepsie fhr die Falle aufrecht erhalten mOssen, in denen ur- 
sprllnglich durch eine periphere, meistens tranmatisch vernrsachte Reiz- 
quelle typische spinal Oder medullar ausgel6ste Reflexkrampfe im Sinne 
derPflQgerschen Reflextheorie bestanden haben. Die von Herrn Saenger 
zitierten Falle, in denen von Anfang an vollentwickelte echte epileptische 
Anfalle durch periphere Reize, z. B. durch Zahnanomalien Oder Zahn- 
erkrankungen, verursacht warden, rechne ich nicht zur Reflexepilepsie. Ich 
kann seine Erfahrungen nar bestatigen, dass darch die Beseitigang der 
peripheren Reizqaelle in solchen Fallen Heilang erzielt wird. Mehrere 
meiner geheilten Falle gehOren in diese Gruppe. 

Herr Nonne dankt den Herm Referenten und Diskussions- 
rednern. 


Es folgt 

4. Herr G. Mingazzini-Rom: Beitr&ge zum Stadium der 
Aphasie. 

Der vorliegende Fall, den ich die Ehre habe vorzufiihren, hat den 
Zweck zwei Eunkte hervorzuheben, namlich 1. die Bedeutung, welche 
die Verletzung der aus den Ausstrahlungen der beiden frontalen Win- 
dungen und des Corpus callosum bestebenden linken supra- und pra- 
lentikularen Zonen ausiibt bezuglich der Bestandigkeit der motorisch- 
aphasischen Storungen, und 2. die Schwierigkeit, die Beziebungen 
zwischen gewissen Formen yon Aphasie und Geistesschwache fest- 
stellen zu konnen. — Ich hatte Gelegenheit, yiele Jahre hindurch in 
unserer Irrenanstalt einen Patienten (einen Analphabeten) zu unter- 
suchen, der wenige Jahre zuvor von einer spastischen Parese rechts 
und von totaler (sensorischer und motorischer) Aphasie befallen worden 
war. Es gelang ihm nur „mi, mi, abi, ahi“ spontan auszusprechen, 
den Sinn einiger, selbst der elementarsten Befehle verstand er nicht. 
Diese Storungen bestanden unverandert fort bis zum Tode. Das Ver- 
halten dieses Patienten wies keinen, wenigstens groben psychischen 
Defekt auf. Seine Auffiihrung war in der Tat korrekt, mit Gewissen- 
haftigkeit erfullte er seine Pflichten, begrifF die ihm durch Ge- 
barden yerstandlich gemachten Befehle. Ebenfalls gab er durch 
geeignete Gebarden die verschiedensten Wiinsche kund und bewies 
somit, yorziigliche topographische Erinnerungen zu besitzen; and) 
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vrar daa Gedachtuie beziiglich desGebraucbes und der Eigenschaften 
der Gegenstande und der Personen vollig erhalten. 

Die an den Hirnhemipharen vorgenommenen, nacb Pal und van 
Gieson gefarbten frontalen Serienschnitte, die ich lhnen hier zeige, 
beweisen die Unversehrtheit der F 3 und der Insula auf beiden Seiten. 
Links bestanden zwei Substanzverluste, einer betraf die Balkenstrah- 
lungen gerade vor der Spitze des Putamen (die Markausstrahlungen 
der F 3 waren teilweise rarefiziert), so dass jede Verbindung zwischen 
diesem und den beiden 1. und r. motoriscb-aphasiscken Zonen unter- 
brocben war. Der andere hatte die kortikale sowie die subkortikale 
Substanz des hinteren Teiles der beiden ersten Schlafenwindungen, 
den G. supramarginalis und den G. angularis zerstbrt. 

Die Lage der ersten Verletzung konnte jenen Recht geben, die 
der F 3 und der vorderen lnsel die Bedeutung und die Funktion der 
verbomotorischen Zone absprechen. In Wirklicbkeit ist dies nicht 
der Fall. Aus einer Durchsicbtung der Literatur geht hervor, dass, 
wenn links diese Windungen, nicht aber das entsprecbende ovale 
Zentrum ladiert sind, die daraus entspringende motorische Aphasie 
mehr oder weniger leicht ausgleicbbar ist. Sie wird bingegen unaus- 
gleichbar, je tiefer sich der Zerstorungsherd dem Putamen nahert, 
so dass, wie in meinem Falle und wie in einem Moutiers und in anderen 
in der Literatur zerstreuten Fallen, samtliche Verbindungen des Linsen- 
kernes mit der rechtenund linken BrocascbenRegion unterbrochen sind. 

Dies ist nur durcb die Annahme zu erklaren, dass die von der 
rechten Brocaschen Zone kommenden Ausstrahlungen der Sprachbahnen 
durch den Balken ziehen und sich im linken supra- und pralentikularen 
Gebiet mit den phasisch-motorischenFasem begegnendund vereinigend, 
mit den verboartikularen Fasern (am vorderen Ende des Linsen- 
kernes) in Beriihrung treten und den Anteil der linken phasisch- 
motorischen Fasern unterstiitzen. Deshalb macht eine Verletzung des 
Vereinigungspunktes der beiden Babnen irgendwelchen Ausgleich un- 
moglich. 

Die aphasiscb-motorischen Storungen jedocb, selbst wenn sie von 
eiu und derselben Verletzung der Rinde oder der Marksubstanz der 
Brocaschen Zone abhangen, sind indessen stets mehr oder weniger 
reparabel durch eine bessere Ubung und eine bessere Erziehung der 
homologen (und als gesund angenommenen) Bahnen, die aus der 
rechten Brocaschen Zone kommen; nur muss das vordere Ende des 
linken Linsenkerns intakt und seine Verbindungsbahnen (durcb den 
Balken hindurch) mit letzterem frei sein. Dagegen werden sehr be- 
schrankte Verletzungen, wie die im Falle Perru (zitiert beiMoutier) 
und in meinem Falle, die auf das vordere Ende des linken Putamen 
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begrenzt sind, eine bestandige motorische Aphasie heryorrufen. Hier- 
aus entspringt folgender Folgesatz: Der verbomotorische Bezirk besteht 
aus einer ausgedehnten bilateralen Zone ohne scharfe Grenzen, die die 
Pars opercularis und vielleicht auch die Pars triangularis der F 3 , 
die vordere Halfte der Insel und bei gewissen Individuen wahrschein- 
lich auch die Basis des G. centralis ascendens umfasst. Aus dieser 
Zone geben Markstrahlungen ab, die links das darunter liegende ovale 
Zentrum durcbziebend, sicb unmittelbar am proximalen Ende des 
linken Linsenkerns konzentrieren; die rechts bingegen durchziehen 
quer die proximale Ebene des Balkens und vereinigen sich an dem- 
selben Punkte mit jenen der linken Seite, um zum vorderen Ende 
des linsenkerns zu zieben. 

Ein anderer Punkt, der bier besonders betont werden muss, ist, 
dass der Patient trotz einer totalen, d. h. sensorischen und motori- 
schen Aphasie und trotz der Zerstorung eines ziembcb bedeutenden 
Teiles der linken verboakustischen Zone und des angrenzenden Ge- 
bietes (G. angularis) dennoch kein Zeicben einer wahrnehmbaren 
Geistesschwachung aufwies. Es ist bier nicbt der Ort, auf die Frage 
der Beziebungen zwischen der lntelligenz und der Aphasie einzu- 
gehen. Diese Beziebungen lassen sicb nicbt durch eine allgemeine 
Formel ausdriicken. Es ist ausser Zweifel, wie die Erfabrung lehrt, 
dass die Beeintrachtigung, die der Wortschatz infolge des Verlustes 
der Horlautbilder erleidet, viel grosser ist als jene, welcbe der Ver- 
lust der verbomotorischen Bilder verursacht. Hieraus ergibt sich 
jedocb nocb nicbt das Recht, zu schbessen, dass die sensorische Aphasie 
onvermeidlich die Demenz bedinge. In der Tat muss man stets viele 
andere Faktoren in Recbnung ziehen, die zu einer mebr oder weniger 
starken Verscblimmerung der Geistesschwache beitragen miissen. Icb 
erwahne bier die Hirngefassverhaltnisse (Arteriosklerose), die Aus- 
dehnung der Lasionen auf andere Himlappen, das Vorberrschen der 
inneren Sprache in motoriscber, optiscber oder akustiscber Form, den 
atrophischen oder nicbt atropbiscben Zustand der Rinde. Es ist daher 
kein Wunder, wenn im vorliegenden Falle trotz der Zerstorung der 
die komplete sensorische Aphasie bedingenden kortikalen und sub- 
kortikalen Worthorsphare der Patient dennoch weit entfernt war 
wahrnebmbare Zeichen von Geistesschwache aufzuweisen. 

Diskussion. 

Herr Liepmann-Berlin weist darauf bin, dass das Mark der dritteu 
Stinminduog schwer ladiert ist. Dass ein Hineinreicben der Litsion in 
die Tiefe des gemeinsamen Stirnhirnmarkes und die Gegend der Balken- 
einstrablungen die Stabilitdt einer motorischen Aphasie erbobe, ist aucli 
Liepmanns Meinung. Die Annabme des Herrn Mingazzini, dass der 
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linke Linsenkern darch den Balken hindurch von dem rechten Stirnhirn 
her Sprachimpalse erhalte, sei mit unseren bisherigen Anschaanngen nicht 
im Einklang. 

Zu der Stabilitat der Aphasie habe in diesem Falle jedenfalls auch 
das Vorhandensein der grossen Herde im temporo-parietalen Sprachgebict 
beigetragen. 


5. Herr L. Brauer-Hamburg-Eppendorf: t)ber arterlelle Luft- 
embolie. 

Meine Herren! Ich mochte heute fiber eine prinzipiell eigen- 
artige Form von Luftembolie in den grossen Kreislanf nnd ganz 
besonders in das Zentralnervensystem sprechen; eine Form, die viel- 
fach verkannt und falsch gedeutet, erst in den letzten Jahren nnter 
dem Einflnsse ausgedehnterer Lnngenoperationen und der Pneumo- 
thoraxtherapie hervorgetreten ist. Zunachst sei es daher gestattet, 
eine moglichst exakte Definition dessen zu geben, was heute zur Be- 
sprechung gelangen soli. 

Es gibt drei Formen der Luftembolie, die sowohl prinzipiell, wie 
in ihren Folgeerscheinungen wesentlich voneinander unterschieden sind. 

Die erste Form ist die bekannte Luftaspiration in eroffnete 
grosse Venenstamme der Peripherie. Uber diese Form von 
Luftaspiration in die Korpervenen ist bekanntlich ziemlich viel ge- 
schrieben worden. Als Untergruppe ist dieser Form zuzurechnen das 
zu therapeutischem Zwecke empfohlene Einperlenlassen von Sauerstoff 
in die Venen. Das Eigenartige dieser Form von Luftembolie ist, dass 
die Luft, resp. der Sauerstoff in das venose Blut kommt, dass da¬ 
her der Sauerstoff relativ rasch zur Absorption gelangt, dass aber die 
nicht absorbierbaren Gase in das rechte Herz gelangen und von dort 
erst in das Kapillargebiet der Lunge, also in ein funktionell gleich- 
wertige3 Kapillargebiet. Eine ernstliche Schadigung kann hierbei 
zunachst dadurch eintreten, dass grossere Luftmengen im rechten 
Herzen verbleiben, Luftmengen, die systolisch jeweils zusammenge- 
presst und diastolisch wieder entspannt werden, so dass es zu einem 
voriibergehenden Leerpumpen des Herzens und zu den entsprechenden 
zirkulatorischen Storungen kommt. Weiterhin kann bei dem Vor- 
dringen grosserer Luftmengen in das Lungenkapillargebiet eine breitere 
Atemflache temporar ausgescbaltet werden. In der Literatur wenig 
beriihrt ist die Frage, ob eine nennenswerte Menge dieser Luft 
die Lunge passiert, nunmehr in den grossen Kreislauf gelangt und 
dann hier Storungen hervorruft, wie sie bei der dritten Form, die 
ich selbst nun besonders studierte, noch des weiteren besprochen 
werden soli. Auf die Moglichkeit dieser Luftpassige von den Korper- 
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venen durch die Lunge in das arterielle Gebiet habe ich selbst friiher 
hiDgewiesen (Beitrage zur Klinik der Tuberkulose Bd. 12, Heft 1, 
S. 456). Fur Sauerstoff ist dieses Heriibertreten in den grossgn Kreis- 
lauf unwahrscbeinlich, fur Stickstoff scbeint es mir nach der Literatur 
nicbt nur moglicb, sondern wabrscbeinlich zu sein; wie gesagt, eine 
besondere Bewertung ist bislang diesem Durchpassieren der Luft durch 
die Lunge fur die Beurteilung der Frage der Luftembolie in die grossen 
Korpervenen nicht gegeben worden. 

Eine zweite Form der Luftembolie, die in den letzten Jahren 
die Neurologen ausserordentlich viel beschaftlgt hat, beobachten wie 
bei der sog. Caissonkrankbeit. Hier ist es im wesentlichen Stick¬ 
stoff. der unter erhohtem Druck reichlich im Blut und in alien Ge- 
webssaften absorbiert wurde und der dann bei zu rascher Dekompres- 
sion in grosserer Menge frei wird. Dieses Freiwerden findet nicbt nur 
in alien Gefassbezirken, also aucb im Kapillargefassbezirk, statt, sondern 
aueh, und dieses ist sehr wichtig, in den in den Lymphwegen zirku- 
lierenden Gewebssaften, mcglicherweise sogar in den Zellkompleien 
selbst. Durch diese austretenden Luftblasen werden nicht nur Luft- 
embolien erzeugt, sondern auch kleine Gefasse und Gewebspartien 
zemssen, es kommt zu kapillaren Blutungen und Storungen der 
Zirkulation mit den bekannten temporaren oder dauemden Folgen. 

Von diesen beiden Formen der Luftembolie will ich nicht sprechen. 
Fiir mich handelt es sich um die dritte Form, die, wie gesagt, in 
mancher Beziehung neuartig ist und auf deren richtige Beurteilung 
m. E. sehr grosser Nachdruck gelegt werden muss. Ganz besonders 
die Neurologie hat sich mit diezer Form vertraut zu machen, da 
sieher in den nachsten Jahren weitere Falle zur Beobachtung kommen 
werden, und da es ausserordentlich wichtig ist, dass diese Frage, die 
immer wieder eine recht wirre Beurteilung findet, richtig verstanden 
und aufgeklart wird. Die zu besprechende Form der Luftembolie be- 
steht darin, dass Luft oder reiner Sauerstoff oder reiner Stick¬ 
stoff in das arterielle Blut des Korpers gebracht wird. Dieser 
Vorgang spielt sich unter hocbst eigenartigen Umstanden ab und hat 
ausserordentlich differente klinische Folgen; ich mochte es nun ver- 
suchen, dieses neue Krankheitsbild ubersichtlich zu schildern. Ich 
behalte mir Tor, die Literatur und die mir verfiigbaren Beobachtungen 
und experimentellen Resultate ausfiihrlichst in den Beitragen der Kli¬ 
nik zur Tuberkulose im Verein mit meinem Mitarbeiter, Herrn Dr. 
Wever, zu schildern. Ich betone nur, dass mir fiir eine jede Tat- 
sache, die in diesem Zusammenbange zu nennen ist, beweisende Be¬ 
obachtungen zur Verfugung stehen, 

Zunachst sei nun die Eintrittspforte in die arteriellen Bahncn 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



278 Sechate Jahreavers&mmlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

besprochen. Abgesehen von dem oben kurz gestreiften Ubertreten 
der Luft aus Kdrpervenen durch die Lunge in den arteriellen Strom, 
sind ala hauptsachlichste und besonders charakteristische Eintritts- 
pforte zu nennen die Lungenvenen. Direkt in die Arterien konnen 
Gase in der menschlicben Pathologie nicht Qbertreten, da der Druck 
bier yiel zu gross ist. Der Weg des Gaseintrittes direkt in die Ar¬ 
terien kommt nur im Experiment zur Geltung, ist aber fiir die Beur- 
teilung der klinischen Falle und das Studium der Frage selbstver- 
standlich unerlasslich. Der (jbertritt der Luft in die Lungenvenen 
kann auf mehrfache Weise zustande kommen. 

Bei herderoffnenden grossen Lungenoperationen sieht man ge- 
legentlich im Anschluss an Eroffnung einer Lungenvene einen plotz- 
lichen shockartigen Tod. Diese Todesfalle finden sich in der Literatur 
vielfaltig erwahnt als „ungeklarte Zufalle". Man Fichte sie in Beziehung 
zu bringen zu Vagusreizungen und zu den verschiedensten Reflex vor- 
gangen. Ich selbst habe diese Ungliicksfalle schon vor langerem 
ala Tod durch Luftembolie erklart und ich verfiige nunmehr 
iiber beweisende Falle. Zweimal trat bei Gangranoperation plotzlich 
der Tod ein. Ich wies bei der Sektion auf Luftembolie als Todes- 
uraache hin. In dem ersten der Falle konnte die Sektion den Uber- 
tritt von Luft in die Lungenvenen und von hier aus in lebenswichtige 
arterielle Gebiete nicht nachweisen. In einem zweiten Falle aber, bei 
dem die Sektionstechnik mit besonderer Sorgfalt dem klinischen Postu¬ 
late Rechnung trug, konnte mit aller Sicherheit der Bestand der Luft¬ 
embolie in das Zentralnervensystem nachgewiesen werden. 

Ausserdem sahen wir kiirzlich bei einem jungen Madchen ge- 
legentlich der Eroffnung ausgedehnter Bronchiektasien eine Luftem¬ 
bolie auftreten und zwar genau unter dem Bilde, wie man dieses 
leider so haufig bei den fehlerhaften Punktionsmethoden bei Anlegung 
von Pneumothorax beobachtet. Die Patientin fiel shockartig in Be- 
wusstlosigkeit, d. h. sie erlitt einen typischen cerebralen Insult, be- 
kam Er'brechen, tonische Krampfe, linksseitige Facialisparese und 
andere Dinge mehr, die ganz unzweifelhaft cerebralen Herdsym- 
ptomen entsprachen; Symptome, die nach mehrerenStunden vollkom- 
men und restlos wieder verschwanden. 

Diese drei Beobachtungen machen es uns verstandlich, dass so 
vielfach die Luftembolien sowohl pathologisch wie klinisch iibersehen 
werden. Sie zeigen aber ebenso wie andere Beobachtungen, dass bei 
passender Sektionsmethode die Luftembolie in manchen Fallen nach- 
zuweisen ist, und lehren endlich iiber allem Zweifel, dass in eroff- 
nete Lungenvenen herein spontan Luft aspiriert wird und 
dass dieses zu Krankheitsbild ern fiihrt, wie sie bei Pneu- 
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mothoraxoperation so haufig vorkommen und irrigerweise 
als Pleurareflex gedeutet werden. 

Zu einer solchen Luftaspiration in die Lungenyenen kann es nnn 
auch kommen bei einem Zerreissen des Lungengewebes an 
einer eingefiihrten Punktionsnadel. Ich verfiige iiber einen 
derartigen Fall. Bei dem Bemiihen, kiinstlichen Pneumothorax durch 
Punktion anzulegen, war die Nadel in die Lunge eingefiihrt. Die 
doreh lockere Adhasionen der Thoraxwand fixierte Lunge war wohl 
iinstande, bei den Atembewegungen auf und ab zu wandern. Hierbei 
wurde ebenso, wie bekanntlieh bei Milzpunktionen dieses Organ unter 
dem Einflusse der Zwerchfellbewegung an der eingefiihrten Nadel zer- 
reissen kann, das Lungengewebe eingerissen. Es entstand eine nuss- 
grosse traumatische Kaverne. Da die Lunge ja doch grosstenteils yon 
Lull erfiillt ist, so findet sich in einem solchen Zerreissungsherd der 
Lunge selbstverstandlich neben Blut Luft. Eine durch umgebende 
Infiltration aufgehaltene Lungenyene miindete nun in diesen Zer¬ 
reissungsherd und gab die Gelegenheit zu der todlichen Luftaspiration 
und Lnftembolie. Dieser Fall zeigt, dass es bei Punktionsmethoden 
und nachfolgender Luftembolie gar nicht notwendig ist, dass Gas in 
die Lunge hineingepresst wird. Es geniigt yollkommen auch hier die 
Luftaspiration, so, wie diese geniigt bei den oben geschilderten Fallen 
ron eroffnenden Lungenoperationen. Diese Beobachtung macht auch 
die seltenen schweren Ungliicksfalle bei Probepunktionen verstandlich, 
Dinge, die z. B. in dem Lehrbuch von Gumprecht eingehend be- 
schrieben sind und als „nunaufgeklart" bezeichnet werden mussten. 

Um Luftaspiration handelt es sich auch in dem folgenden Falle, 
den ich einer freundlichen Mitteilung des Herrn Kollegen Lucius 
Spengler danke. 

Bei einer Patientin wird die mit einem lufthaltigem Schlauch und 
einem Manometer versehene Hohlnadel in den Thorax eingefiihrt, um 
eine daselbst vermutete Luftblase aufzusuchen und eventuell zu ver- 
grbssern. Alsbald ereignete sich dann das, was Forlanini irrtiim- 
lich als pleurale Eklampsie bezeichnet. Die Kranke sagte, es wurde 
ibr iibel, sie verlor das Bewusstsein, die Pupillen wnrden weit, die 
Atmung beschleunigt. Schon etwa nach einer halben Minute aber 
kehrte das Bewusstsein zuriick und die Kranke klagte iiber ein Ge- 
fuhl yon Schwere im rechten Arm und im rechten Bein, also typisch 
hemiparetische Symptome. Auch diese Erscheinungen verloren sich 
nach einer halben Stunde. Die Punktion war natiirlich sofort abge- 
brochen worden. Ein Einblasen von Luft hatte nicht stattgefunden. 
Nach etwa einer und dann nach zwei Stunden entleert die Patientin 
aber blutige Sputa, ein Beweis dafiir, dass die Lunge verletzt war. 
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Dass ein derartdg typischer Insult mit nachfolgenden Herdsymptomen 
nicht reflektorischer Natur ist, bedarf fur den neurologisch Gebildeten 
kaum der Diskussion. In diesem Falle konnte die Luft aus dem 
Schlauch herausgesaugt sein. Die weiter unten zu schildemden Tier- 
experimente beweisen, dass ein minimales Luftblaschen, wenn es nur 
zufallig in wichtige Partien des Zentralneryensystems eindringt, noch 
weit schwerere Symptome zur Folge haben kann, als in diesem Falle 
beobachtet wurden. 

Die Erklarung fiir das Zustandekommen der geschilderten Luft- 
aspiration in Lungenvenen hat zuriickzugreifen auf die pathologischen 
Zustande, unter denen die Luftaspiration vor sich geht. Die Lungen- 
vene muss durch das umgebende Gewebe am Kollabieren verhindert 
werden. Ausserdem ist anzunehmen, dass die Fixation der Lunge an 
die Thoraxwand, ferner die Infiltration im Lungengewebe wahrend der 
lnspirationsphasen eine Saugung in den Lungenvenen wesentlich be- 
fordert. Dass dem so ist, lebrt die Betrachtung grosser Lungenwunden, 
die in noch infiltriertem Lungengewebe sich befinden. Man sieht bier 
sehr deutlich, dass durch die Inspirationsbewegung Lungenwunden im 
Sinne eines Saugvorganges erweitert werden. Ob die unter vollkommen 
normalen Verhaltnissen im ganz gesunden Lungengewebe liegende 
Lungenvene zeitweise Unteratmospharendruck bietet, mit anderen 
Worten, zur Luftaspiration tendiert, ist bislang zu klaren uns nicht 
gelungen. Herr Kollege Winterberg in Wien, der freundlichst auf 
meine Bitte entsprechende Versuche in die Wege leitete, konnte bis¬ 
lang einen Unterdruck in Lungenvenen seiner gesunden Versuchstiere 
nicht nachweisen. Dieser experimentelle Befund andert aber natiir- 
lich auch nicht das Geringste an der absolut einwandfrei erwiesenen 
Tatsache, dass unter den beiden geschilderten Verhaltnissen Luft¬ 
aspiration und damit Luftembolie in die Lungenvenen stattfindet. 

Ausser durch Aspirieren kommt die Luftembolie znstande durch 
ein direktes Einpressen von Luft in die Lungenvenen. Derartige Falle 
komraen zweifellos sehr haufig vor. Leider werden die Falle nur 
selten bekannt gegeben. Eine einzelne derartige Beobachtung 
pflegt nicht geniigende Veraulassung zu sein zu einer besonderen 
wissenschaftlichen Arbeit. Man trostet sich mit der in der Literatur 
so haufig wiederholten Behauptung, dass einfache „Pleurareflexe“ vor- 
lagen, oder man fiihlt sich beklommen der irrefiihrenden Behauptung 
gegeniiber, dass bei richtiger Technik derartige Falle zu vermeiden 
waren. Ich hoffe, dass es der vorstehenden Publikation gelingt, diese 
sehr bedenklichen Vorstellungen endlich zu zerstoren. Wohl kann 
es einem Zweifel nicht unterliegen. dass in einem gewissen Prozentsatze 
Voraussetzungen sich findon, die es gestatten, durch Punktion einen 
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Pneumothorax zu erzeugen, obne dass Luftembolie eintrete. Oft aber 
sind diese Voraussetzun gen auch nicht vorhanden, und das Unangenehme 
ist, dass man niemals wirklich sicher vorher hieriiber ur- 
teilen kann, nicht sicher weiss, ob nnd in welchem TJmfange Pleura- 
adhasionen, kleinere Verdichtungen usw. vorhanden sind. Die Manometer- 
sehwankungen konnen tauschen, man wird auch wohl dazu gebracht, ein- 
mal scbnell denVersucb zu macben, etwas Stickstoff oder Sauerstoff ein- 
zulassen und erlebt nun, wenn es das TJngliick will, in leichtem oder 
ernstestem MaBe die Folgen, die weiter unten zu schildern sind. Es 
"lire ausserordentlich wiinschenswert, wenn es endlich gelange, die 
gesetzten Unglucksfalle noch weiter zu sammeln oder zu veranlassen, 
dass sie durch Publikation ihrem „veilchenhaften Dasein“ entzogen 
wiirden. 

Als letzte EingaDgspforte ist dann — natiirlich nur im Experi¬ 
ment — das Arterienrohr zu nennen. Diese Experimente, die Herr 
Dr. Wever ausfiihrlich literarisch bearbeiten wird, sind notwendig 
zum Studium der Wirkungsweise der einzelnen Gase und der 
Bedeutung der eingebracbten Gasmenge. Wir verfiigen uber 
eine stattliche Serie von Luftembolien in die Carotis von Hunden und 
Kaninchen. Hierbei hat sicb, wie zu erwarten, gezeigt, dass es vollig 
irrelevant ist, ob Stickstoff oder reiner Sauerstoff infundiert wird. In 
ausserordentlich launischer Weise treten bald intensivere, bald ganz 
geringfiige Folgeerscheinungen hervor.; Es geniigen unter. Um- 
standen schon 0,2 ccm Gas, um bei einem Hunde schwere cerebrale 
StOrungen hervorzurufen, und oft fiihren weit gryssere Mengen zu 
kaum erkennbarem Shock oder zu einer „Eklampsie“. Versuche, die 
man mit Punktionen in die Lunge bei Tieren gemacht hat, haben 
demgegeniiber nur sekundare Bedeutung. Man kann aus diesen Ver- 
suehen niemals Riickscbliisse dariiber machen, welche Gasmengen not¬ 
wendig sind, um die sehweren Veranderungen zu setzen, da es ja na- 
tiirlich rein vom Zufall abhangt, wohin die Gasblaschen ver- 
sehleppt werden. Evident konnen grossere Gasmengen relativ 
sehadlos die Korperperipberie passieren. Fin ander Mai geniigt ein 
kleinstes Blaschen, das ungliicklicherweise in eine Hirnarterie gebracht 
wird. um voriibergehend oder dauernd leichteste oder scbwerste Ver¬ 
anderungen zu setzen. Es ist klar, dass von einer Predisposition des 
Gohirns fur eindringende Luftblasen garnicbt gesprochen werden 
kann. Dass der Auftrieb der Luft im Blute irgendeine Bedeutung 
haben konnte, ist bei der Gewalt und der Selinelligkeit des Blutstroms 
ausgeschlossen. 

Die klinischen I’olgen der Gasembolie durch die Lungen- 
venen in die arteriellon Gebiete sind iiberaus verschiedenartig. Es 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



232 Sechste Jahresversammlnng der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

finden sich alle Ubergange von kurzem Aufschrei oder Schwindelge- 
fiihl und voriibergehender ganz harmlos erscheinender Bewusstseins- 
triibung bis zu schweren dauernden Herdlasionen, resp. sofortigem 
Tode oder dauernden, zum Tode fiihrenden komatosen Zustanden. Ein 
jeder der beobachteten Falle bietet irgend eine Eigenheit ganz nach 
dem launischen und zufalligen Wege, den die Gasblaschen nehmen. ' 

In den schwersten Fallen setzt mit der Luftembolie unmittelbar 
Atmung und Puls aus, blitzartig tritt der Tod ein. In anderem gleichen 
Falle gelang es einer sehr scbarfen Stimulierung der Zirkulation und 
streng und dauernd durchgefiihrter kiinstlicher Atmung, die Respi¬ 
ration und Zirkulation wieder in den Gang zu bringen. Bei zunachst 
fortbestehender Bewusstlosigkeit sieht man dann entweder paretische 
oder spastische Zustande in einzelnen Muskelgruppen, Hemiparesen, 
einseitige Konvulsionen, epileptiforme Zustande, kurzum alle moglicben 
Folgezustande lokaler Hirnreizung. Nicht selten wird dabei ein Wim- 
mern und Jammern laut, eine Erscheinung, die wir iibrigens beson- 
ders haufig auch im Tierexperiment auftreten sahen. 

Die Herdsymptome konnen entweder fliichtigeren Charakters sein 
und nach einigen Stunden wieder restlos verschwinden, oder dauernd 
bis zum Tode persistieren. Sowohl im Tierexperiment wie in der 
Klinik folgen die Herdsymptome gelegentlich nicht immediat der Gas- 
infusion, treten vielmehr mit einiger Verzogerung oder in kleinen 
Schiiben auf. Es diirfte dieses daher kommen, dass die Luft im wir- 
belnden Herzblute verschaumt und dass ein Teil sich zwischen den 
Trabekeln oder hinter Klappenwiilsten verfangt, um erst mit einer 
der nachsten Herzevolutionen vorwarts getrieben zu •werden. Doch 
erklart sich dieses schubweise Auftreten der Symptome sicherlich auch 
zum Teil rein aus zufalliger Art der betreffenden lokalen Zirkulations- 
unterbrechung im Gehirn. 

Unter meinen eigenen oder mir in sehr dankenswerter Weise von 
Kollegen zur Verfiigung gestellten Beobachtungen findet sich einige 
Male eine relativ rascbe Restitutio ad integrum trotz anfanglich ausser- 
ordentlich schwerer allgem einer und lokaler Stdrung. Es kam dieses 
sowohl bei Gasembolie durch Punktion wie bei Eroffnung einer Lungen- 
vene im Grunde einer bronchiektatischen Operationswunde, also fern- 
ab von jeder Pleura zur Beobachtung. 

In leichteren Fallen tritt entweder nur eine voriibergehende Ab¬ 
sence auf oder ein abnormes Gefiihl von Schwache und Schwere au 
der einen Kiirperhalfte und vieles andere mehr, und gerade diese 
nicht seltenen kleinen Zufalle werden fast durchgehend falsch gedeutet. 

Die gesckilderten klinischen Bilder sind fur den einigermassen 
neurologiseh gebildetcn Ai*zt so unzweifelhaft cerebral-organiseheu 
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Ursprungs, dass es wirklich erstaunlich ist, wie hier uberhaupt nur 
geatritten werden kann. Die Kranken bieten z. B. Babinski, haben 
aosgesprochen einseitige Reflexsteigerung, typische einseitige Rigidi- 
taten und anderes mehr. Zudem ist das Bild der durch Gasembolie 
in die Carotis verletzten Hondo genao das gleiche, so dass also, ganz 
abgesehen auch von den nnten weiter zu nennenden Sektionsbefunden, 
an dem Bestande einer organischen Schadigung des Gehims durch 
Loftembolie gar nicht gezweifelt werden kann. 

Relativ oft empfindet der Patient, bevor er bewosstlos wird, nocb 
erst deutlich die eingetretene Lasion. Er meldet, dass ihm schlecht 
wird, dass Schmerz auftrete, er sieht einen Augenblick angstlich um 
sich oder scbreit kurz auf, und dieser Schmerzausdruck ist oft auch 
ganz typisch bei den Tieren zu beobacbten. Er driickt sich z. B. durch 
lantes Schreien aus. Einige Male meldeten die Patienten auch, dass 
ihnen schwarz vor den Augen wurde, es trat vorubergehende Blind- 
heit auf; ein Symptom, das wir auch bei einem Hunde, der unter 
Lokalanasthesie 1 ccm Sauerstoff langsam eingeperlt bekam, beobacbten 
konnten. Auf die Vielgestaltigkeit der Symptome mochte 
ich ganz besonders hinweisen. Es kommt bei Schilderung des 
Krankheitsbildes eben nicht darauf an, ob zufalligerweise dieses oder 
jenes Symptom besonders deutlich ist. 

Begreiflicherwei se wandert von der in die Lungenvenen 
infundierten Luft der grosste Teil uberhaupt nicht in das 
Gehirn oderetwain eine Koronararterie, sondern in irgend- 
welche der weiten Kapillargebiete des iibrigen Korpers. 
Bei der funktionellen Gleichwertigkeit der Zellkomplexe der meisten 
inneren Organe resultieren hieraus, soweit jetzt ein Urteil mbglich 
ist, keine besonderen Schadigungen. Wohl aber sind die Verande- 
rungen, die bei Durchpassieren der Luft durch die Haut beobachtet 
werden, ausserordentlich charakteristisch und fur die Diagnose der 
Gasembolie sehr wertvoll, denn man sieht die Luft formlich durch 
die Kapillargebiete der Haut durchtreten. Es treten fleckige Ana- 
mien, dann tiefe cyanotische Flecken, ahnlich den Todenflecken, resp. 
umschriebene wandernde Hyperamien in der Haut auf, oft masern- 
artig; eine Erscheinung, die ausserordentlich charakteristisch ist und 
klinisch den Bestand der Luftembolie liber alien Zweifel erweist. 

Den leichteren Zustanden gegeniiber hat man sich vielfaltig damit 
getrostet, dass nicht eine vermeidbare Schadigung durch falsche Pneumo- 
thoraxtechnik oder durch die unvermeidliche Gefahr bei herderoffnen- 
den grossen Lungenoperationen vorlage, sondern dass Pleurareflexe oder 
Vagusreflexe zu dem Krankheitsbilde gefuhrt hatten. Von Reflex- 
epilepsie und Eklampsie, ja von reHektorischem Tode und von reHek- 
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torisch bedingten, langer anhaltenden Lahmungen ist gesprochen 
worden! lch bin diesen Behauptungen seit Jabren entgegengetreten. 

Selbstverstandlich gibt es von der Plenra ans ebenso gat eine re- 
flektorische Wirkang auf die Vasomotoren and damit auf die Zirku- 
lation, wie dieses zur Geniige von dem Peritoneum bekannt ist. Selbst¬ 
verstandlich ist es auch, dass z. B. ein aufgebundenes Kaninchen, dem in 
den Pleuraraum eine grossere Menge Jodtinktur oder sonst eine atzende 
Fliissigkeit injiziert wird, Abwehrkrampfe bekommt! Dass Menschen 
bei EingrifFen an der Pleara, bei Spiilung derselben und sonstigen 
starkeren Irritationen in Kollaps geraten, dieses umsomebr, als bei all 
diesen Vorgangen noch eine Fiille von anderen gleichzeitigen Scha- 
digungen ant den Kranken einwirkt, ist zn erklaren. Dass aber ein ein- 
facher scharfer Nadelstich durch die Pleura reflektorisch zu den ge- 
schilderten Krankheitsbildern fiibre, muss schon, ganz abgesehen von 
alien Tatsachen, die die Luftembolie erwiesen, abgelehnt werden. 

Die endgiiltige Klarung brachte die richtig ausgefuhrte, die Frage- 
stellung beriicksichtigende Sektion. lch veri'iige wie gesagt iiber 
mehrere Falle durch Sektion sichergestellter Luftembolie. 

Es dart nicht Wunder nehmen, dass die Luftembolie in das Zentral- 
nervensystem bislang von den Anatomen iibersehen worden ist, denn 
nur bei einer besonders darauf gerichteten Untersuchung, 
somit nur dann, wenn der Kliniker den Anatomen auf die 
Moglichkeit dieser Schadigung hinweist, kann in einer be- 
schrankten Zahl der Falle das infundierte Gas tatsachlich 
nachgewiesen werden. 

Bis zu eintretendem Tode kann das Gas langst die Gefassbezirke 
passiert haben, oder.es mogen nur noch im Gewebe feinste Luftblaschen 
sitzen, die selbstverstandlich zunachst wohl jeder Sektionsmethode 
entgehen werden. Vielleicht wird es gelingen, diese kleinen Luft¬ 
blaschen ausfindig zu machen, wenn man das ganze Gehirn unter 
Wasser zerschneidet. So darf es nicht Wunder nehmen, dass oft 
selbst in Fallen ganz unzweifelhafter Luftembolie der Anatom den 
Nachweis der Luft nicht mehr erbringen konnte. Dieser negative 
anatomische Befund entscheidet aber nicht gegen etwaige Luftembolie, 
denn auch im Tierexperiment bei direkter Einbringung von Gas in 
die Carotis sieht man, wenn das Tier erst nach einiger Zeit getotet 
wird, trotz sehwerster voriibergehender oder dauernder Hirnlasion die 
Luftblaschen nicht mehr! Auch ist zu bedenken, dass nicht das Gas- 
blaschen als solches die Schadigung bedingt, sondem dass nur die 
Unterbrechung der Ernahrung das gegen derartige Insulte so sehr 
empfindsame Nervensystem beeintlusst. 

Wenn noch nicht allzuviel Zeit seit der Embolie verstrichen ist, 
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and wenn bei Darchfiihrnng der Sektion mit alien Kautelen anf die 
Frage etwaiger Gasreste in den Gefassen geachtet wird, so lasst sich 
ebon, doch haufiger das infundierte Gas noch nachweisen, und zwar 
natiirlich zunachst nnr in etwas grosseren Gefassen; hierbei ist kritisch 
za beachten, dass unter Umstanden durcb die nngeeignete Sektions- 
technik natiirlich Lnfb in die Gefasse hereingebracht wird. Es gelang 
den Herren Prof. Fraenkel resp. Dr. Loth der Gasnachweis sowohl in 
einem Falle yon Lnftaspiration (Gangranoperation) wie yon Gasinfusion 
(Pneumothorax-Panktion). 

In dem letzteren Falle wurde das Gebirn Herrn Spielmeyer 
(Munchen) zor Untersuchung ubersandt. Obwohl nun in diesem Falle 
Luftblaschen in grosseren Gefassen noch gefunden wurden, eine Halb- 
seitenlahmung bestanden hatte und obwohl mikroskopisch das Gebirn 
sehr eingebend durchforscht wurde, so konnten doch anatomiscbe 
Veranderungen an dem Gehirn nicht nachgewiesen werden! 

Es darf dieses nicht wundernehmen, da der Tod schon 14Stunden 
nach erfolgter Gasembolie eingetreten war, somit noch nicht geniigend 
Zeit verstrichen war zur Ausbildung degenerativer Veranderungen. 

Die mikroskopischen Untersuchungen an unseren Versuchstieren 
sind noch nicht abgeschlossen. Es sei aber schon heute darauf hin- 
gewiesen, dass die Erzeugung yon Luftembolie in Gefassgebiete des 
Gehirns sicherlich auch fur die rein anatomische Forschung eine ge- 
wisse prinzipielle Bedeutung haben diirfte, denn kaum eine andere Schad- 
lichkeit bedingt so ausschliesslich nutritive Veranderungen, wie 
gerade die lokale Unterbrechung der Zirkulation durch die mit dem 
Blutstrom eintretenden, das Gewebe weder chemisch reizenden noch 
mechanisch ladierenden Luftblaschen. 

Von grosstem Interesse ist die Frage, wie die klinischen 
Folgen der Luftembolie zu erklaren sind. Man sieht am 
Krankenbett und im Experiment, dass die gesetzten Lasionen zwar 
oft auffallig rasch wieder voriibergehen, oft aber langere Zeit Oder 
dauernd persistieren, und erkennt aus dem letzteren, dass das Durch- 
passieren des Gases sicher haufiger eine langere Zeit bendt.igt, ein 
Vorgang, der auf den ersten Blick iiberraschend ist, da die Luft doch 
ausserordentlich schmiegsam ist, da sie ferner mit dem arteriellen 
Strom kommt und somit auch mit dem Blute und in gleicher Schnel- 
ligkeit die betr. Kapillargebiete passieren sollte. 

Die Erklarung fiir diese klinisch beobachtete Tatsache, dass die 
Passage der Luftblaschen oft eine langsame, die Zirkulation langere 
Zeit unterbrechende sein muss, gab mir nun in sehr dankenswerter 
Weise Herr Prof.Zangger (Zurich), der auf Grund seiner Experimente 
and theoretischen Deduktion mich dariiber belehrte, dass ein feines 
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Blutluftgemisch eine erhohte Viskositat besitze, sowie dass bei dem 
Durchpassieren kleiner Luftblaschen durch feine Gefassbezirke infolge 
von Oberflachenspannungen eigentiimliche Krafte zutage traten, die 
dem Durch passieren einen ganz erheblichen Widerstand entgegen- 
setzen konnten (Meniscuswirkung). 

Zur Abrundung des ganzen geschilderten neurologischen Krank- 
heitsbildes sei in Kiirze noch hinzugefugt, dass die Therapie der 
Gasembolie im wesentlichen nur darin bestehen kann, gleich nach 
Einsetzen derselben mit grosster Energie die Zirkulation zu stimu- 
lieren, damit die in das Gehirn eingedmngenen Luftblaschen so rasch 
wie moglich durch dasselbe hindurchgedriickt wiirden. Am wichtigsten 
ist selbstverstandlich die Prophylaxe und diese kann nur in der 
Durchbildung der betr. Operationsmethoden gegeben sein. Hieriiber 
soil in den „Beitragen zur Klinik der Tuberkulose", woselbst ich auch 
die einzelnen Beobachtungen niederlegen werde, demnachst ausfiihr- 
lich berichtet werden. Es lag mir hente nur daran, gerade im Kreise 
der Neurologen das gesamte Krankheitsbild dieser dritten Form der 
Luftembolie in die arteriellen Bahnen zu skizzieren, auf die ich seit 
langem besonders hingewiesen habe. Zweifellos wird auch die Zu- 
kunft uns noch weitere UnglUcksfalle der geschilderten Art bringen. 
Es ware ausserordentlich wiinschenswert, wenn von den Phthiseothera- 
peuten bei der klinischen Analyse dieser Falle Neurologen hinzugezogen 
werden wiirden und wenn bei etwaigen Sektionen moglichst sorgsam 
auf Luftembolie geachtet wiirde, damit endlich der zum Schaden der 
Patienten und zur Gefahr fur die Arzte so vielfach verbreiteten 
Meinung erfolgreich entgegengetreten wiirde, dass es sich in diesen 
Fallen, soweit dieselben nicht mit grobsten Symptomen oder mit 
dem Tode in Erscheinung treten, um angeblich „harmlose Reflexvor- 
gange" handele. 

Diskussion. 

Herr P. Schuster-Berlin: Die ausserordentlich interessanten und 
bedeutungsvollen Mitteilungen des Herrn Brauer ermOglichen uns das 
Verstandnis einer Reihe praktisch hochst wichtiger kliniscker Erscheinungen, 
welche man bisher nur hdchst gezwungen oder garnicht erkl&ren konnte. 
Die nach gewissen grossen venOsen Blutungen manchmal auftretenden 
apoplektiformen Symptome wurden bisher so erklart, dass man Thromben- 
loslOsung und Verschleppung in das rechte Herz annahm. Der Weg von 
bier in das arterielle System erschien immer hdchst dunkel. Man behalf 
sich mit der Annahme eines in der Lunge sekundar entstandenen ent- 
zhndlichen Prozesses. Von diesem aus sollte die embolisierende Masse ins 
arterielle System und eventuell in das Gehirn gelangen. Aber auch diese 
Erklarung Hess im Stich, wenn die apoplektischen Erscheinungen sehr 
schnell einsetzten. Ich habe zwei Falle beobachtet, in welchen sich eine 
Hemiplegie resp. Aphasie in kQrzestera Anschluss an eine Hamorrhoiden- 
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operation einstellte. Da der Patient in beiden Fallen ein gesundes Herz, 
gesunde Gefasse und gesunde Nieren hatte, 80 konnten wir uns die Falle 
nicht erklaren. Erst jetzt wird mir nach den Brauerscben Ausf&hrungen 
die Patbogenese klar: Es hat sich hOchstwahrscheinlich um eine venose 
Lnftaspiration gebandelt. Die aspirierte Luft hat — wie dies der Herr Vor- 
tragende dargelegt hat — die Lange passiert and ist in das arterielle 
System gelangt. 

Vielleicht gehfiren auch die nicht ganz seltenen Falle hierher, in 
welchen wir im Anschluss an einen Abort oder bei anderen uterinen 
Blutungen eine Apoplexie entstehen sehen. 

Herr Rothmann-Berlin weist auf eine Stelle im Gebiet des oberen 
Halsmarks hin, an der beim Affen die Erfiffnung einer kleinen Seitenvene 
zu einer hOrbaren Luftembolie und raschem Exitus fohrt. Gerade bei 
der praktischen Bedeutung der Hinterwarzeldarchschneidung fttr den 
Menschen ist auf diese Verhaltnisse besonders zu achten. 

Herr Brauer-Hamburg (Schlusswort): Den Ausffthrungen der beiden 
Herren Yorrednern mOchte ich hinzufQgen, dass unzweifelhaft Luft in das 
arterielle System auch dadurch kommen kann, dass zunachst eine Aspiration 
durch die Korpervenen und damit ein Eintritt in das rechte Herz zustande 
kommt und nun eine Lungenpassage und damit Ubertritt der Luft in den 
arteriellen Kreislanf stattfinden kann. Ich bin auf diesen Pnnkt in der 
heutigen Besprechung nicht n&her eingegangen, da ich mich ganz scharf 
auf meine besondere Form der Luftembolie beschr&nken wollte und da 
mir daran lag, zunachst einroal diese Verhaltnisse genau zu schildern. 
Betrachtet man aber die Literatur fiber Luftembolie durch Aspiration in 
die Kdrpervenen, besonders auch die auf diesem Gebiete vorliegenden 
experimentellen Beobachtungen, so erkennt man ganz deutlich, dass gar 
nicht so selten diese Lungenpassage stattfinden muss, nor ist dieses bislang 
kaum beachtet worden. 


6. Herr Arthur Schiiller-Wien: Die Sch&delver&nderungen 
bei intrakr&nieller Drucksteigerung. 

Meine Herren! Die Veranderungen, welche sich am Schadel in- 
folge chronischer intrakranieller Drucksteigerung ausbilden, sind in 
friiherer Zeit vom Kliniker wenig beachtet worden. Auch in den 
Lehrbiichem der pathologischen Anatomie findet man recht wenig 
fiber diesen Gegenstand mitgeteilt; am ausf'iihrlicbsten werden noch 
die Formanomalien des Schadels dargestellt, die durch Hirndruck 
zustande kommen, namlich die hydrocephale Vergrosserung des 
Schadels; auwerdem findet sich gewohnlich nur eine kurze Beschrei- 
bung der durch intrakranielle Drucksteigerung bedingten Druckusur 
der Schadelinnenflache sowie der JSprengung der Nahte. Endlich 
begegnet man gelegentlich der Erwahnung des Vorkommens von 
Verdickung der Schadelinnenflache bei Hirntumoren. Der Kliniker 
brachte den erwiihnten Schadelveranderungen in friiherer Zeit aus 
dem Grunde nur wenig Interesse entgegen, weil die Untersuchungs- 
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methoden, mittels deren man etwaige Schadelveranderungen konstatieren 
konate, hochst prekare waren. Kann man doch mit Hilfe der In- 
spektion nichfc einmal entscheiden, ob eine allgemeine, beziehungsweise 
partielle Vergrosserung des Schadels durch Verdickung desselben oder 
Ausdehnung infolge yon Zanahme des Schadelinhaltes bedingt sei. 
Anch die Ergebnisse der Perkassion sind wenig verwertbar. Man 
kann wohl bei betrachtlicher Verdiinnang der Nahtstellen ein Schettern 
der Schadelwand konstatieren, im iibrigen aber kein sicheres Urteil 
iiber Anomalien der Schadelwande) gewinnen. Was die durch Be- 
klopfen ernierbare lokalisierte Schmerzempfindlichkeit betrifft, so ist 
sie ja ofters ein Zeichen des an der betreffenden Stelle sitzenden 
Tumors. Wie Oppenheim richtig betont, ist die lokalisierte Schmerz¬ 
empfindlichkeit der Ausdrnck einer osteoporotischen Veranderung der 
Schadelwand. Es ist daher verstandlich, dass anch an Stellen, wo 
der Tumor nicht seinen Sitz hat, k wo vielmehr infolge allgemeiner 
Drocksteigerung eine osteoporotische Wandveranderung znstande ge- 
kommen ist, zuweilen deutliche Perkussionsempfindlichkeit besteht. 
Insbesondere mochte ich darauf anfmerksam machen, dass eine sehr 
intensive spontane nnd perkutorische Empfindlichkeit an jenen Stellen 
yorhanden sein kann, wo sich infolge der Himdrucksteigernng ver- 
tiefte Pacchionische Gruben etabliert haben, namlich in der Gegend 
des Stirnhockers und am Scheitel neben der Medianlinie. 

Seitdem wir imstande sind, mit Hilfe der Rontgenstrahlen schon 
intra vitam alle Veranderungen der knochernen Hiillen des Gehirns 
festzustellen, haben dieselben begreiflicherweise an Interesse und 
klinischer Bedeutung in ausserordentlichem MaGe gewonnen. Da, wie 
erwahnt, genauere Beschreibungen der in Rede stehenden Verande- 
rungen aus friiherer Zeit nicht vorhanden sind, miissen wir trachten, 
die pathologische Anatomie der Schadelveranderungen bei hirndruck- 
steigernden Prozessen eingehend zu studieren und weit mehr, als es 
bisher geschehen ist, bei Operationen und[ Obduktionen auf diese Ver- 
iinderungen zu achten J ). 

1) Wir selb^t haben uns seit einer Reihe von Jahren bemuht, aus dem 
Obduktionsmateriale und den Musealpraparaten des pathologisch-anatomischen 
Institutes in Wien allejene Falle, welche fiir den erwahnten Zweck in Betracht 
kommen, zum Studium heranzuzieben. Eine weit grossere Anzahl von Fallen 
haben wir intra vitam mit Hilfe der Rjntgenuntersuchung (im Rontgeninatitut 
des allg. Krankenhauses in Wien) auf das Vorhandensein von Schadelverande¬ 
rungen gepriift und uns liberzeugt, dass nahezu alle Verhnderungen, welche 
wir anatomiseh konstatieren konnen, intra vitam am Rontgenbild feststellbar 
sind. Nnr die infolge rasch fortschreitender Hirndruckste igerung auftretende 
ranhe B •scbafTenlieit der Lamina interna liinst sich rbntgenologisch nicht dia- 
gnostizieren. 
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Das Bemiihen, aus dem Rontgenbilde Anhaltspunkte fur das Vor- 
handensein eines hirndrucksteigernden Prozesses und seiner speziellen 
Art zu finden, wird dem Kliniker aufgezwungen durch die Tatsache, 
dass wir auch heute noch trotz der grossen Fortschritte in der Dia- 
gnostik von Hirntumoren oder sonstigen hirndrucksteigernden Prozessen 
genotigt sind, weitere Erganzungen in der Symptomatologie dieser 
Affektionen zu erstreben. 1st doch, wie Cushing erwahnt, selbst die 
Stauungspapille heutzutage, wo es sich um friihzeitige Konstatierung 
der Hirntumoren zwecks Operation handelt, ein durchaus nicht so 
wertvolles Symptom, als man allgemein anzunehmen geneigt ist. Ja, 
Cushing geht soweit zu behaupten, dass^man mit dem Abwarten 
des Auftretens einer Stauungspapille oft den passenden Termin fur 
eine erfolgreiche Operation versaumt. 

Die hirndrucksteigernden Prozesse lassen sich bekanntlich vom 
anatomischen Standpunkt in 2 Gruppen einteilen. Hirndrucksteigerung 
kommt namlich entweder zustande bei normalem Schadelfassungsraum 
durch Vermehrung des Schadelinhaltes oder durch abnorme Enge des 
Schadelfassungsraumes bei normaler Masse der Schadel-CoDtenta. Zur 
L Gruppe rechnen wir Hirntumoren (Gumma, Tuberkel, Cysten usw.) 
und Hydrocephalus sowie die Hypertrophia cerebri, zur 2. Gruppe 
die durch primature Nahtsynostose entstehende Kraniostenose und 
die konzentrische Hyperostose der Schadelwand. Naturgemiiss konnen 
sich die genannten Prozesse auch verschiedentlich kombinieren. Diese 
Krankheitsprozesse konnen klinisch untereinander grosse Ahnlichkeit 
baben. lch brauche wohl die einzelnen Symptome der Hirndruck¬ 
steigerung hier nicht weiter zu beriihren. Ich mochte nur betonen, 
dass wir sehr haufig nicht in der Lage sind, die einzelnen Formen 
auf Grund der klinischen Symptome der Hirndrucksteigerung von- 
einander zu differenzieren. Ja, es kommt zuweilen auch vor, dass wir 
nicht entscheiden konnen, ob es sich viberhaupt um Symptome von 
Hirndrucksteigerung oder nicht etwa um ganz andere Erkrankungen 
handelt, ich erinnere beispielsweise an die hiiufige Kombination von 
Neuritis optica und Kopfschifterz bei Nephritis oder bei Erkrankungen 
der pneumatischen Raume. Fiir diese Entscheidungen kann mit Erfolg 
die Beriicksichtigung der anatomischen Veranderungen des Schadels, 
wie sie durch das Rontgenbild geboten wird, herangezogen werden. 

Wenn ich die anatomischen Veranderungen kurz zusammenfassen 
soil, so sind es folgende: 1. Veranderungen der Form der Schadel- 
wand (in toto oder einzelner Teile), 2. Usuren der Sckadelinnenflache, 

Verdickung der Schadelwand, 4. Veranderungen der ‘venOsen Ge- 
f'assfurcben der Schadelwand (Sinus venosi, Emissarien, diploetische 
\ enen, Pacchionische Gruben), 5. Veranderungen der Xahte. Inwic- 
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weit diese Veranderuugen sich diagnostisch fiir die Feststellung der 
Hirndrucksteigerung und fiir die Differenzierung ihrer einzelnen Formeu 
yerwerten lassen, dariiber babe ich wiederholt, am ausfiihrliebsten iu 
iueiner Riintgendiagnostik der ErkrankuDgen des Kopfes (1912), be- 
richtet. 1 ) Einige wichtige Punkte seien hier kurz erbrtert. 

Die Schiidelusnr bei Hirndrucksteigerung pragt sieh in den aller- 
meisten Fallen durch eine Vertiefung der Impressiones digitatae und 
ErhShung der Juga aus, gleichgiiltig, ob die Drueksteigerung durch 
einen soliden Tumor cerebri oder durch Hydrocephalus oder durch 
Hirnbypertrophie oder durch Kraniostenose bedingt ist. 

Es ist daher unrichtig, wenn Spiller uud Bertolotti, einander 
die Prioritat streitig machend, behaupten, dass die charakteristischen 
Windungsabdriicke stets nur bei Hirndrucksteigerung infolge von 
hydrocephaler Fliissigkeitsansammlung in den Ventrikeln sich finden. 
Wir haben fiir deren Feststellung kein sicheres Zeichen; das einzige, 
was wir mit einiger Bestimmtheit fiir diese Diagnose yerwerten konnen, 
ist die Erweiterung der Sella; dieselbe spricht meist fur das Vor- 
handensein eines Hydrocephalus des 3. Ventrikels, wie dies in einer 
Arbeit von Straus naher ausgefiihrt wurde. 

Fin weiteres Moment, welches ich erwiihnen mochte, bezieht sich 
auf die Hiiufigkeit des Auftretens der charakteristischen Sehadelusur 
und den friihesten Zeitpunkt ihres Eintrittes. Im allgemeinen gelteu 
diesbeziiglich die fiir das Vorhandensein der Stauungspapille geliiufigen 
Erfahrungstatsachen. Wenn wir das Hiiufigkeitsverhaltnis und den 
Zeitpunkt des Auftretens der Stauungspapille bei den hirndruck- 
steigernden Prozessen ins Auge fassen, so ist bekanntlich diesbeziiglich 
bis auf den heutigen Tag noch manches ungeklart. Es gibt Falle 
genug, wo trotz betriicktlicher Grbsse des Tumors die Stauungspapille 
fehlt. In einem Teil dieser Falle ist auch keine Schiidelusur vor- 
handen, in einem anderen Teil ist sie jedoch deutlich nachweisbar. 
Ebenso wie die Stauungspapille kann auch die Usur und die Vertie¬ 
fung der Paechionischen Gruben einseitig starker ausgepragt sein, 
meist auf der Seite des Herdes. 

Ich koinme schliesslich zur Besprechung der Verdickung des 

1) Es sei mir gestattet, an dieser Stelle die Bemerkung einzufflgen, dass 
die Kenntnis der rimtgenologischeu Darstellbarkeit wichtiger Details der Schadel- 
veriinderungen noch oft in der Literatur zu verniissen ist; so behauptetejungst 
ein Autor, dass die Hirnpunktion bei Epilepsie doch. wenigstens den Vorteil 
bicte, liber die Dieke des 8cbiidels informiert zu werdeu, ein anderer Autor be- 
dauert, dass die Konstatierung von ausgcweiteten Venen des Scbiideldacbes 
filler Hirntumoren vor dem operativen Eingriff niclit mbglich sei. 
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Sehadels bei Tumoren des Gehirns und anderweitigen dracksteigem- 
den Prozessen. 

Wie bereits erwahnt, findet sich in den Lebrbiichem der patko- 
logischen Anatomie die Angabe, dass durch cbroniscben Himdruck 
zoweilen eine Verdickung der Schadelinnenflache hervorgerufen werde. 
Man muss sicb wohl vorstellen, dass eine derartige Hyperostose in 
abnlicher Weise zustande kommt, wie die Schwielenbildung der Haut 
bei chronisch intermittierender Druckwirkung, z. B. an der Palma 
manus infolge schwerer Handarbeit. Auf Grand unserer Erfahrang 
scheinfc es uns am wahrscheinlichsten, dass Verdickung der Scbadel¬ 
innenflacbe hauptsachlich aucb bei jenen hirndracksteigernden Pro¬ 
zessen zustande ’ kommt, bei welchen die Dracksteigerung einen 
chronisch intermittierenden Cbarakter bat, insbesondere bei den mit 
Epilepsie einhergehenden Hirnprozessen. Die Hyperostose braucht in 
derartigen Fallen nicht die gesamte Ausdehnung der Scbadelwand zu 
befallen; insbesondere scbeint es, dass die basalen Anteile haufig frei 
davon sind oder sogar durch den Hirndraek verdiinnt erscheinen. 1 ) 

Eine der haufigeren Formen der Schadelhyperostose bei Hirndruck- 
steigerang ist ferner jene beim Turmschadel. Diese in der Literatur 
bereits wiederholt erwahnte Schadelverdickung ist fast stets eine 
partielle; sie betrifft meist die Stirn- und Scheitelgegend und ist kom- 
biniert mit Verdiinnung der ubrigen Scbadelpartien. Als Ursache 
dieser Schadelverdickung bat man entweder eine auch der pramaturen 
Nahtsynostose zugrunde liegende Systemerkrankung des Knochens 
(z. B. Rachitis) oder Reizwirkung infolge von chroniscber Meningitis an- 
genommen. Wir glauben auf Grand unserer Erfahrung, die sich auf 
etwa 80 Falle von Kraniostenose (Turmschadel) infolge von prama- 
turer Nahtsynostose bezieht, beide Annahmen ausschliessen zu kbnneu, 
glauben vielmehr, dass die pramature Nahtsynostose eine augeborene 
Missbildung des Sehadels und die Hyperostose, beziehungsweise die 

1) Daneben gibt es eine andere Gruppe von Fallen, bei welchen geradc 
die basalen Anteile des Sehadels vorwiegend oder ausschliesslich von der kon- 
zeritrischen Hyperostose betroffen sind. Es ist dies die sogenannte basale 
Schadelhyperostose der Idioten, wie sie vonChiari zuerst beschrieben und als 
eine auf angeborener Grundlage beruhende Skelettanomalie aufgefasst wurde. 
Ich hatte selbst Gelegenheit, die Scli&del, welche Chiari beschrieben hat, im 
Prager Schadelmuseum zu untersuchen, und glaube auf Grund dieser Unter- 
suchung die Ansicht aussprechen zu diirfen, dass es sich doch in derartigen 
Fallen um eine durch Anomalie des Schadelinhaltes bedingte, sekundiire Ver- 
anderung der Schadelwand handle; denn in den meisten Fallen betraf die 
Hyperostose auch die Innenfliiche des Schadeldaches und in einera Falle mit 
halhseitiger Hemispharenatrophie war nur die entsprechende Schadelhalfte 
hyperostotisch. 

20 * 
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Usur der Schadelinnenflache eine durch Hirndruck entstandene sekun- 
dare Veranderung ist. 

Ausser den bisher besprochenen Formen der diffusen Schadel- 
verdickung bei chronischer Hirndrucksteigerung gibt es eine zirkum- 
skripte Hyperostose bei Hirntomoren. Wir verdanken die Kenntnis 
derselben Barling. Dieser beschrieb als erster einen Fall von Eudo- 
theliom der Dura mater mit dariiberliegender zirkumskripter Hypero¬ 
stose der Schadelwand. Innerhalb der hyperostotisehen Partie konnte 
er mikroskopisch Tumorgewebe nachweisen. Seitdem wurde der 
Befund „Endotheliom der Dura mit dariiberliegender zirkumskripter 
Schadelbyperostose“ wiederholt erhoben. Wir selbst haben bereits 
4 solcbe Falle zu sehen Gelegenheit gehabt. Mit Riicksicht auf der- 
artige Erfahrungen sind wir gezwungen, bei jedem Falle von sicht- 
barem oder tastbarem Osteom der Schadelwand nach rontgenologisch 
erkennbaren Symptomen einer intrakraniellen Geschwulst zu fahnden 
und andererseits in jedem Falle, wo ein Tumor cerebri in Frage steht, 
nach zirkumskripter Hvperostose der Schadelwand am Rontgenbild 
des Kopfes zu suchen. 

Ich erlaube mir nunmehr, zur Erlauterung der obigen Ausfiih- 
rungen eine Reihe von Photographien skelettierter Schadel und von 
Kopf-Rontgenogrammen einzelner von uns intra vitam untersuchter 
Falle von Hirndrucksteigerung zu demonstrieren. 

1. Photographic der Innenflache eines normalen Schadelskelettes. 

2. Photographie der Innenflache einer durch Hirndrucksteigerung 
usurierten Schadelbasis (vertiefte Impressiones, Sella-Erweiterung). 

3. Photographie der Innenflache eines hydrocephalen Schadel- 
daches mit hochgradigverstiirkten Impressiones, Juga und Pacchioni- 
schen Gruben. 

4. Rontgenogramm eines Schiideldachskelettes mit verstarkten Im¬ 
pressiones und Juga, mit Nahterweiterung und vertieften Pacchio- 
nischen Gruben. 

5. Rontgenogramm eines skelettierten Schadeldaehes mit hoch¬ 
gradig vertieften Pacchionischen Gruben (bei einem Falle von 
Acusticustumor). 

6. Photographie eines Schadelskelettes mit vertieften Pacchioni¬ 
schen Gruben links (bei Gliom der rechten Grosshirnhemisphare). 

7. Rontgenogramm eines Schadeldaehes mit hochgradig erweiterten 
diploetischen Venen (bei Tumor cerebri). 

S. Rontgenogramm eines Schadelskelettes mit beiderseitigem 
breiten Sinus spheno-parietalis (\ T arietat). 
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Die folgenden Bilder stellen Bontgenogramme dar, die intra vitam 
aut'genommen wurden: 

9. 9 jahr. Kind mit Tumor cerebelli (Impressiones, Usur der Sella, 
Xahterweiterung). 

10. 15 jahr. Knabe mit Tumor cerebelli (hydrocephale Erweiterung 
des Schadels, Usur der Sella). 

11. 22 jahr. Mann mit Hydrocephalus internus nach Meningitis 
rerebrospinalis (Usur der Sella, leicbt vertiefte Impressiones). 

12. 26 jahr. Frau mit Tumor cerebelli (Impressiones, lokale Usur 
der rechten Hinterhauptschuppe). 

13. 10 jahr. Madchen mit linksseitigem Hydrocephalus internus 
(linksseitige Impressiones). 

14. Synostotischer Turmschadel eines 14 jahr. Knaben (Verdunnung 
der Wand, hochgradige Impressiones). 

15. Turmschadel eines 28 jahr. Mannes mit Epilepsie (Verdunnung 
der Wand, tiefe Impressiones). 

16. Turmschadel eines 42 jahr. Mannes (mittlere Schadeldicke, 
Impressiones am Stirnbein). 

17. Turmschadel eines Erwachsenen (Schadeldach von normaler 
Dicke, Schadelbasis verdunnt). 

18. Turmschadel eines Erwachsenen mit Epilepsie (Schadeldach 
verdickt). 

19. 21 jahr. Frau mit Epilepsie (konzentriscbe Hyperostose des 
Schadeldaches). 

20. 13jahr. Knabe mit Epilepsie (Hyperostosis porosa des Seha- 
deldaches). 

21. 30 jahr. Mann mit Migrane (hochgradige konzentriscbe Hyper¬ 
ostose des Schadeldaches). 

22. 21 jahr. Mann mit exzentrischer Hyperostose des Stirn- und 
Scheitelbeins. 

23. 54 jahr. Mann mit exzentrischer Hyperostose des Schadel¬ 
daches. 

24. 68jahrige Frau mit sender Hyperostose an der Innenflache 
des Stirnbeins. 

25. 35 jahr. Frau mit Endothelium des Stirnhirns (Hyperostose 
d-'S Stirnbeins, Usur der Schadelbasis). 

26. 48jahr. Frau mit Endotheliom der rechten Grosshirnhemi- 
sphare (zirkumskripte Hyperostose an der Innenflache des rechten 
Scheitelbeins, hochgradige Verdunnung des gesamten iibrigen Schadels. 

27. 30 jahr. Frau mit verkalktem Endotheliom der linken Gross- 
hirnliemisphare (zirkumskripte Hyperostose am Scheitel iiber der Ge- 
schwulst). 
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Zusammenfassung: Die diagnostische Verwertbarkeitder durch 
hirndrucksteigernde Prozesse erzeugten Schadelveranderungen lasst 
sich folgermassen formulieren: Aus den am Rontgenbild erkennbaren 
Schadelveranderungen kann 1. das Vorhandensein eines chronischen 
hirndrucksteigernden Prozesses (Tumor cerebri oder Hydrocephalus 
oder Hirnbypertrophie oder Schadelverengerung infolge von prama- 
fcurer Nahtsynostose, beziehungsweise infolge von honzentrischer Scha- 
delverdickung) auch in jenen Fallen erschlossen werden, wo das kli- 
nische Bild nicbt mit Sicherheit die Diagnose eines hirndruc^stei- 
gemden Prozesses zu stellen erlaubt, konnen 2. zuweilen Anhalts- 
punkte fur die Bestimmung der erkrankten Hirnhalfte oder 3. selbst 
fur die genauere Lokaldiagnose eines Himherdes gewonnen werden; 
4. fur die Annahme des Vorhandenseins eines Hydrocephalus inter- 
nus liefert der Nachweis einer bestimmten Form von Erweiterung der 
Sella turcica ein beachtenswertes Argument. 

Diskussion. 

Herr Saenger-Hamburg fragt an, ob es sich in den vorgetragenen 
Fallen von Hyperostosen des Schadels bei Hirntumoren nicht um rachi- 
tische Verdickungen oder um die sog. diffuse Hyperostose (Leontiasis 
osseum) auch handeln konne. Viel hilufiger findet man bei Tumor cerebri 
mit starker Hirndrucksteigerung eine hochgradige Verddnnung des Schadels 
in der Niilie des Sitzes des Tumors. 

Herr Oppenheim-Berlin erkennt dankbar an, dass seit dem ersten 
Stadium Qber die Frage der rOntgenologischen Diagnostik der Hirnkrank- 
heiten bedeutende Fortschritte gemacht worden sind, wie es gerade wieder 
die Mitteilungen des Vortragenden zeigen. Er richtet an den Vortragenden 
die Frage, ob er Cysticerken des Gehirns rontgenologisch dargestellt oder 
den Henschenschen Befund bei Acusticustumoren bestfttigt hat. 

Herr Schtlller-Wien (Schlusswort) erwidert auf die Bemerkung von 
Saenger, dass die Differenzierung der verschiedenen Arten von Hyperostose 
gewiss schwierig ist, dass es aber ziemlich leicht gelingt, die rackitische 
Hyperostose von den sonstigen Formen abzugrenzen: ebenso gibt es cliarak- 
teristische Merkmale der akromegalen und senilen Hyperostose sowie der 
Pagetschen Ostitis deformans und der basalen Hyperostose der Idioten 
(naeh Chi ari). Die Anfrage von Oppenheim beantwortet SchQller in 
<ler Weise, dass er die Moglichkeit zugibt, kleine Verkalkungsherde, welche 
Cysticerken eutsprechen, am Rontgenbild darzustellen. Filr die Darstellung 
des Henschenschen Symi)tomes liegen die anatomischen Verhiiltnisse nicht 
gtinstig. 
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7. Herr A. Steyerthal-Kleinen i. M. Terlaufseigentiimlicli- 
keiten der progress iven Paralyse. 

M. H.! Die progressive Paralyse gilt heute mehr derm je als 
eine binnen kiirzester Frist todlich verlaufende Krankheit. Wenn ein 
Paralytiker die ihm gegebene Zeit ungebiihrlich lange iiberlebt, so 
pflegea wir die Diagnose anznzweifeln, und wir geben lieber unum- 
wunden einen lrrtum zu, als dass wir an jenem Dogma zu riitteln 
wagen. Wir diagnostizieren also, wie wir bei manchen Krankheiten 
„ex juvantibus" der Wahrheit naher kommen, bei der Paralyse ge- 
wissermassen „e progressu" und sagen: Ein Fall, der nicht fort- 
schreitend bis zum Tode verlauft, verdient jene Bezeichnung nicht. 

Demgegeniiber ist es mir seit einer ganzen Reibe von Jahren 
aufgefallen, dass durchaus nicht alle Paralysen einen solchen 
ungliicklichen Ausgang nehmen, ich habe wiederholt erlebt, 
dass alle die Massregeln, die der einwandfreien Diagnose „Gehirn- 
erweichung" logischerweise folgen: Testamentserrichtung, Ent- 
miindigung, Internierung und manches andere, umgestossen und auf- 
gehoben werden mussten. Dass in solchen Fallen das reumiitige Bekennt- 
nis der behandelnden Arzte: „Wir haben uns geirrt, es hat sich gar 
nicht um Paralyse gehandelt", zur Hebung der arztlichen Reputation 
wenig beitragt, ist klar, aber das Dogma von der Bosartigkeit der 
Paralyse hat darum kaum jemand ernstlich angezw r eifelt. 

In meiner Praxis sind es besonders zwei — wenn ich so sagen 
darf—Verlaufseigentiimlichkeiten der progressiven Demenz, 
die mir immer wieder begegnen. 

Bei manchen Fallen zeigt sich die Krankheit in ihren ersten An- 
fiiugen, so dass man sie bereits sicher diagnostizieren kaun, obwohl 
sie ihr Hohestadium noch nicht erreicht hat. Das ist dann aber auch 
alles, dabei bleibt es, eine Weiterentwickelung findet nicht statt, der 
Fortschritt lasst auf sich warten. Der Kranke ist auch nach Jahren 
immer noch fur den ersten Untersucher ein beginnender Paralv- 
tiker, wiihrend der Arzt, der ihn ofter sieht, zu der Annahme ge- 
langen muss, dass es sich um ein Rudiment, um eine „forme 
truste“ handelt. 

Eine andere Abweichung vom Schema ist praktisch ohne Zweifel 
bedeutend wichtiger. Die Krankheit setzt ein, so wie sie nacli der 
Schulregel einsetzen muss, die Erscheinungen sind so typisch, dass ein 
Zweifel an der Diagnose gar nicht entsteht, hautig wird die Ausicht 
des behandelnden Arztes durch eine Autoritiit auf neurologischem 
bzw. psychiatrischem Gebiete bestatigt, aber dann kommt es mit einem 
Male auders, als man vorhergesagt und mit Bestimmtheit erwartet 
hatte. Die ersten stiirmischen Frregungen tlauen ab, statt einer fort- 
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schreitenden Verblbdung macht sich ein Stillstand und allmahlich eine 
langsame Besserung geltend, und wenn auch von einer Heilung keine 
Rede sein kann, so wird doch aus dem bereits verloren Geglaubten 
mit der Zeit wieder ein leidlich brauchbarer Mensch. 

Ich mochte an dieser Stelle auf die „forme fruste" der Para¬ 
lyse nicht eingehen, sondern mich auf die Besprechung der sozusagen 
ausnahmsweise giinstig verlaufenden Falle dieser Krankbeit 
beschranken, denn sie sind praktisch bei weitem die wichtigsten. 

Wenn heute der Arzt die Diagnose Paralyse stellt und sie der 
Sicherheit halber von einem auf dem Gebiete erfahrenen Spezialisten 
bestatigen lasst, so ist damit das Todesurteil des Patienten gesprochen. 
Man rechnet mit Sicherheit auf einen in kurzer Zeit todlich endigenden 
Verlauf und wird vor allem danach trachten, die biirgerliche Selb- 
standigkeit des Kranken zu vernichten, damit er nieht durch die in 
der weiteren Entwicklung seines Leidens zweifellos zu erwartendeu 
Torheiten Schaden anrichtet. 

Geht alles den vorher prophezeiten, vorschriftsmassigen Gang, so 
steht der Arzt und der Konsilarius gross da, allein in der Literatur 
tauchen immer mehr Falle auf, in denen der Verlauf ein ganz anderer 
w r ar, als man erwartet hatte. Statt allmahlich geistig und korperlich 
dahin zu schwinden, erholte sich der Kranke wider Erwarten sehnell 
und alle Sieherheitsmassregeln erwiesen sich als iiberfliissig. 

Ich babe einen solchen abweichenden Verlauf der Paralyse auf- 
fallend hiiutig erlebt. Es mag das vielleicht daher kommen, dass man 
in einer offencn Xervenheilanstalt. a priori mit leichteren Forraen dieses 
Leidens zu rechnen hat, vor allem mit Taboparalysen. 1m ganzen 
habe ich iin Laufe der letzten 18 Jahre, wenn ich einige unsichere 
und zweifelhafte Fiilh* unberiicksichtigt lasse, genau 100 Paralvsen 
und zwar fast aussehliesslich in der Anstalt selbst beobachtet. Ich 
mochte hier nur vier Falle herausgreifen, die mir besonders aufge- 
falleu sind, und zwar wiihle ich absichtlich nur solche, die mir be¬ 
reits mit der sichoren Diagnose zugeschickt wurden. Bei 
alien liegt der Beginn der Krankbeit. zum mindesten sechs Jahre 
zuriick und siimtliche Patienten sind noch am Leben, so dass sie auch 
weiterhin beobachtet werdcn konnen. Die Falle J. und K. habe ich 
in einer frUhercn Arbeit („Die Prognose der progressiven Paralyse". 
Arztl. Sacbverst.-Zeitung. 19ns. Xr. 7) bereits einmal erwahnt, zum 
Zwecke dieses Vortrages brauchten die Krankengesehichten also nur 
vervollstandigt zu werdcn. 

Fall K. Kaut'mann, 12 Jahre, uberwiesen durch Herrn Dr. Gett- 
kaut-Kbnigsberg in Pr., aufgenommen 3. Januar 1906. Lues zu- 
gestanden. Suit zirka einem halben Jahre psvehisch veriindert, macht 
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Fehler bei der Buchfuhrung usw. Am 11. August 1905 apoplekti- 
former Insult, schnell voriibergehend, 20. Novbr. 1905 zweiter Insult, 
danach Sprachstorungen, leichte Parese des rechten Armes, seitdem 
geringe Besserung. 

Status: Grazil gebaut, Ernahrungszustand gering, innere Organe 
trei, Reflexe sehr lebhaft, Kniephanomen gesteigert, spastisch atak- 
tischer Gang, Pupillen ungleich, rechts grosser als links. Sprache bis 
zur Unverstandlichkeit skandierend. — Psychisch: Sehr vergesslich, 
Deraenz augenfallig, jegliches Krankheitsbewusstsein fehlt: „Er muss 
naeh Hause, muss das Geschaft wieder ubemehmen, obne ibn geht es 
nicht, er hat ja den Schliissel zum Geldschrank in der Tasche“ usw. 
24. Februar 190G. Patient ist nicht lauger zu halten, alle Erschei- 
nungen in geringem MaKe gebessert. 22. Februar 1908. Der Patient 
begegnet mir im Theater. Er erkennt mich sofort, weiss von 
allem Bescheid, Befinden, von einigen peripherischen Nervenschmerzen 
abgesehen, angeblich gut, lntelligenz nahezu vollkommen intakt, das 
Gediichtnis lasst angeblich noch bin und wieder im Stich. 

2. August 1912 Naehuntersuchung. Angeblich korperlich vbllig 
leistungsfahig, auch die langsten Spaziergange strengen ibn so gut 
wie gar nicht an, vier Monate hat er in seiner alten Bescbaftigung 
<als Bankbeamter) gearbeitet, doch haben sich danach Nervenzuckungen 
eingestellt, an denen er auch heute noch leidet. Status: Innere Organe 
ohne Besonderheiten, Sprache unbedeutend skandierend, Pupillen deut- 
lich ungleich, rechts weit, links eng, reagieren wenig auf Licht. Augen- 
hiutergrund normal, Kniephanomen rechts lebhaft, links schwach, 
Wassermann negativ. 

FallJ. Makler, 45 Jahre, iiberwiesen durch Herrn Dr. Jorck- 
Hamburg. aufgenommen 11. November 1904. Vor ca. 20 Jahren 
Gonorrhoe und Ulcus, sonst gesund. Seit ca. einem halben Jahre 
aut'fallende Veranderung des ganzeu Wesens, Gedachtnisschwache, 
Invermiigen, die richtigen Worte zu finden oder exakte Antworten 
zu geben, Verwechslung der Namen langst bekannter Personen usw. 
Diagnose progr. Paralyse durch Herrn Oberarzt Dr. Nonne, Ham¬ 
burg bestatigt. Status: Gross, kraftig gebaut, Muskulatur leidlich 
entwickelt. Cor: Diimptung durchweg verbreitert, Tone rein, sehr 
leise. Puls regelmassig, langsam, Knochen und Selmenreflexe im all- 
gonieinen deutlich, Kniephanomen nur mit besouderer Sorgfalt auszu- 
li'sen, Pupillen gross, etwas unsymmetrisch, anuahernd gleich, rea¬ 
gieren beide; leichte Facialparese rechts, Sprache unsicher, stammelnd, 
Ihimberg angedeutet,Tremor manuum.— Psychisch: Deutliche Demenz, 
sehr vergesslich, jedes Krankheitsbewusstsein fehlt. „er will seine Ge- 
sehiifte baldmbglichst wieder aufnehmen, spazieren reiten“ usw. 
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22. Dezember 1904: Patient entlassen, geringe Besserung. 2. August 
1911 Wiederaufnahme. Das Befinden ist seither allmahlich besser 
geworden, Pat. hat seine Geschafte regelmassig besorgen kbnnen, 
klagt aber uber Abnahme seines Gedachtnisses. Vor ca. vier Wochen 
ist eine lahmungsartige Schwache beider Beine aufgetreten, die nocb 
nicht ganz behoben ist. 

Status: Allgemeine Verhaltnisse unverandert, Kbrpergewieht 
210 Pfund, auffallend unsicherer, ataktischer Gang, Pupillen sehr eng, 
links grosser als rechts, reagieren beide wenig. Kniephanomen beider- 
seits deutlich. Psychisch: Etwas gehemmt, leichte Deraenz unver- 
kennbar, aber bedeutend weniger hervortretend als Iriiher. 19. Septbr. 
1911 Pat. entlassen, Besserung. 12. September 1912 Bericht der Ehe- 
frau: „Mein Mann erledigt sein Geschaft vollkommen allein und ver- 
waltet ausserdem noeh selbstandig sein grosses Grundstiick." 

Fall L. Kaufmann, 40 Jahre, aufgenommen 2S. Oktober 1S99. 
Lues zugestanden, sonst gesund, war 11 Jahre in Siidwestafrika und 
ist dort am Fieber erkrankt; seit acht Jahren nicht mehr ganz gesund, 
in letzter Zeit stark abgemagert. Status: Klein, kriiftig gebaut. stark 
anamisches, leicht ikterisches Aussehen; Pulmones frei, starke Taehv- 
kardie, Milz und Leber deutlich geschwollen, Retlexe sehr lebluitt, 
Anisokorie, Pupillen reagieren beide. Diagnose: Malariakaehexie. 
25. Novbr. 1899 Pat. entlassen. 2. August 1907 Wiederaufnahme. 
Das Befinden ist in der Zwischenzeit besser gewesen, seit einigen 
Monaten Zunahme der alten Beschwerden. Reizbarkeit, Gedaehtnis- 
schwaehe, leichte Ermiidbarkeit usw. Status: Befund anniihernd. 
derselbe wie bei der Entlassnng, aber psychisch stark verandert, 
leichte Demenz unverkennbar. Diagnose: Neurasthenic, Verdaeht auf 
beginnende Paralyse. 15. August 1907. Pat. gibt seine Kur auf. — 
3. Juni 1910 dritte Aufnahme, iiberwieseu durch Herrn Dr. Draesecke- 
Hamburg. Vor zwei Jahren Blutaudrang zum Kopfe, dabei Schwindel- 
gefiihle; seitdem starke, immer noch zunehmende Gedachtuisschwache, 
Arger fiber jede Kleinigkeit, zeitweilig tiefe Verstimmung. Pat. fiihrt 
eine gauze Anzahl von Prozessen, die ihm viel zu schaflfen machen. 
Status: Befund nahezu derselbe wie friiher, Pupillen deutlich ungleich, 
reagieren wenig auf Licht, Ketlexe gering, keiue Sensibilitatsstoruugeu, 
kein Romberg, Spraehe langsain skandierend. Psychisch: Stark ge¬ 
hemmt, riieksichtslos, kommt mit dem Hute auf dem Kopf in das 
Speise/.immer, liiuft. naclits umher, klingeit und verlangt sein Essen, 
vbllig unzuganglich fiir jeden Zusprueh. 12. Juni 1910. Pat. als zur 
Behandlung ungeeignet entlassen und auf Autrag seiner Ehefrau in 
Friedrichsberg interniert. — 17. Januar 1911. Pat. erseheint mit einem 
dicken Aktenbiindel in der Sprechstunde, ist sehr erregt, erkliirt. er 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sechate Jahresversammlung der Geaellschaft Deutacher Nerveuarzte. 299 

sei von den Arzten, die ein Komplott mit seiner Frau geschlossen 
batten, in eine Irrenanstalt „verschleppt“, droht mit Klage und „auf- 
klarenden" Zeitungsartikeln, beruhigt sich endlich auf verniinftiges 
Zureden. — Der Pat. lebt auch heute noch und ist in Tatigkeit. Eine 
weitere TJntersuchung hat nicht stattgefunden. 

Fall M. Hauptmann a. D., 48 Jahre, iiberwiesen durch Herrn 
Obermedizinalrat Matusch-Sachsenberg bei Schwerin, auf- 
genommen 30. September 1909. Lues zugestanden, ebenso massiger 
Potus, Pat. bat sehr schweren Dienst gehabt, vor zwei Jahren ist ein 
bocbgradiger Erregungszustand mit starker geistiger Veranderung auf- 
getreten, so dass Pat. seine Stellung als kaiSerlicher Stallmeister auf- 
geben musste; seither Behandlung in llten und Sacbsenberg. Status: 
Mittelgross, kraftig gebaut, Muskulatur massig entwickelt. Innere 
Organe ohne Besonderheiten, Pupillen sehr eng, gleich, reagieren beide; 
Refiexe gering, Romberg angedeutet, Wassermann massig positiv. 
Psychisch: Ausgesprochene Demenz, Pat. fragt hundertmal am Tage, 
ob er auch ganz gewiss nicht wieder in die Irrenanstalt kame, geht 
ruhelos umher, lasst sich aber durch Zuspruch leicht ablenken, zu- 
weilen etwas unsozial, aber stets ohne Schwierigkeiten zum Gehorsam 
zu bringen. Gedachtnis fttr friihere Zeiten gut erhalten, t’iir tagliche 
Erlebnisse dagegen ausserordentlich liickenhaft. Voriibergehende Auf- 
regungszustande, oft angstliche Yerstimmung. Diagnose samtlicher 
Beobachter iibereinstimmend: progressive Paralyse. — Der Pat. ist 
seitdem dauernd bei mir in der Anstalt gewesen, das Befinden war 
zeitweise schwankend, eine Verschlechterung hat indessen wiihrend der 
Beobachtungszeit nicht stattgetunden. 

Zur Theorie dieser Falle mochte ich kein Wort hinzufiigen und 
ebenso kann ich auf die Literatur an dieser Stelle nicht eiugelien. 
Wenn Sie mir sagen, dass Sie in lhrer Praxis nie etwas Ahnliches 
erlebt haben, wenn Sie iibereinstimmend der Ansicht sind, dass es 
sich auch hier bei alien Beobachtern um Missgriffe und Fehldiagnosen 
handelt, so werde ich mieh dabei beruhigen und Sie nie wieder mit 
meinen Erfahrungen belastigen. Sollten indessen auch anderswo iilin- 
liche Beobachtungen gemacht sein, so ist es an der Zeit, unsere An- 
sichten iiber das Schicksal des Paralytikers einer Revision zu unter- 
ziehen. Wenn die Krankheit tatsachlich derartige Verlaufseigentiim- 
lichkeiten an sich hat, wie ich sie geschildert habe, so darf der Arzt 
in der Praxis es sich unter keinen Umstiinden zur Regel maclien, 
stets einen absolut ungiinstigen Ausgang binnen kurzer Frist zu prophe- 
zeien, er muss sich vielmehr die Hintertiir olfen lassen, dass es auch 
eininal anders kommen kann. Die Frage: Kann ein Paralvtiker 
geheilt oderweseutlieh gebessert werden, ist heute geradezu 
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nls citu; l»ri‘iinende zu bezeichnen, die einer bestimmten 
A ul wort, bo dart'. Vor einem rein psvchiatrischen Forum ist diese 
1' iiioo mold, zu entscheiden. Die Statistiken der Irreuanstalten konnen 
uns ilabei gar nichts niitzen. Wenn auch noch so viele liickenlose 
S-rim vou inuerhalb eines Trienniums erfolgten Todesfallen veroffent- 
lictit, werden, so beweist das fiir den Verlauf der Krankheit extra 
muros nii-lit das Geringste. Eine ganze Reihe von Paralytikern kommt 
1 1 mite uberhaupt nieht in die geschlossene Anstalt, viele begeben sich 
iiielit eiuuial in psychiatrische Behandlung, und fur alle diese sind die 
statist isohen Berechnungen nicht zustandig. — Entweder die Paralyse 
verliiuft unrettbar binnen weniger Jahre zum Tode, dann miissen wir 
liageu: Was sind denn das fiir Falle, die auf ein Haar genan ebenso 
aussehen und sich dennoch ganz anders entwickeln? Oder aber es 
gibt Ausnahmen von der allgemeinen Regel, und dann ist unser land- 
liiutiges Prognostikon in der Praxis irrefiihrend und damit von vorn- 
berein hinfallig. Hier muss Klarheit geschaffen werden und, um diese 
Frage zu entscheiden, gibt es auf der ganzen Welt nur ein einziges 
Forum: die Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

Diskussion. 

Herr Nonne-Hamburg glaubt im Namen der Versanmilung zu sprechen, 
wenn er betont, das auch die Neurologen wissen, dass die Paralyse recht 
lange dauern kann, dass Remissionen oft vorkommen und dass die Remis- 
sionen lange Jahre dauern kbnnen. Es ist aber verdienstvoll von Herrn 
Steyerthal, von neuem auf diese Tatsache hingewiesen zu haben, da er- 
falirungsgemilss die Praktiker sie bei der Stellung der Prognose nicht ge- 
nligend berttcksicktigen. 

8. Herr L. Edinger-Frankfurt a/M.: t)ber das Kleinhirn] and 

den Statotonns. 

Vor 2 Jaliren habe ich kurz auf der Berliner Versammlung der 
GDN. die Verbindungen und den Bau des Kleinhirns geschildert, wie 
sie sich mir auf Grand meiner gesamten Erfahrungen darstellten. Es 
scliien ein etwas seheniatiscbes Bild in seiner einfachen Klarheit und 
das wurde mir auch entgegengehalten. Inzwischen habe ich an einem 
Kleinbirn, das miiglichst iibersichtlich ist, an dem Kleinhirn der 
Viigel, untersucht, ob die so einfache Auffassung auch Stich halt, 
wenn man von ihr verlangt, dass sie alle, aber auch alle Bilder, die 
man sielit, erkliirt. Ilerr Dr. Shimazono 1 ) hat mit mir das Klein¬ 
hirn der Tauben mit alien zu Gebot stehenden Methoden untersucht, 
und wir sind in der Tat dahin gekommen, wohl die meisten Fasern 

1) Shimazono, Das Kleinhirn der Viigel. Arcliiv f. mikrosk. Anatomie. 
1. Abt. ltd. SO. 
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zu kennen. Die Markscheidentarbung in alien Entwicklungsstadien, 
die Degenerationsmethoden nach zahlreichen, von meinem japanischen 
Mitarbeiter ungemein geschickt ausgefiihrten Experimenten angewandt, 
haben uns die Fasern, die Silbermethoden haben uns die Zellen und 
ihre Verbindungen, alles in bisher nie erreicbter Vollstandigkeit kennen 
gelehrt. Es ist keine Ubertreibung, wenn icb nun erklare, dass fur 
keinen Hirnteil die inneren Faserbeziehungen so gut bekannt sind, 
wie fur das Mittelstiick des Kleinhirns. Nur diesem entspricht, wie 


Fig. 1. 

friiher gezeigt worden ist, das Vogelkleinhirn. Fur die Hemispharen 
ist neue Arbeit nocb erforderlicb. 

Wenn man nun versucht, das also gesicberte Aufbauprinzip dieses 
vor kurzem noch recht dunkeln Organs anzuwenden auf das, was 
bisher klinisch und experimentell vom Kleinbirn bekannt wurde, dann 
kommt man zu einem gewissen Verstandnis mancher den Experimen- 
tatoren bisher unvermittelt dastehender Erscheinungen, dann lassen 
sich gar viele Einzelerfahrungen experimenteller und klinischer Natur 
zu einem Gesamtbild ordnen, das auch eine ganze Anzahl neuer Fragen 
fiir die Diagnostik aufzuwerfen gestattet und hoffentlich noch gute 
Friichte tragt. 
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Das Gesamtresultat vorwegnehmend will ich aussprechen, dass 
die Faserverbindungen des Kleinhirns es sehr wohl dazu befahigen 
kbnuten, die Unterlage fur denStatotonus zu bilden, diejenige Muskel- 
spannung, die erforderlich ist, um neben der eigentlichen Bewegungs- 
innervation, ja innerhalb derselben, Haltung und Gang zu sicheren, 
den. Einfluss der Schwere auszuschalten J ). Femer, dass zahlreiche alt- 
bekannte Versucbsresultate jene Annabme so bestatigen, dass man sie 
wohl als Hvpothese aussprechen darf. 

Wegnahme des Grosshirns, des Thalamus, ja der Vierhiigel ver- 
nichtet bei einem Tiere nicht die Fahigkeit zu stehen, erst wenn das 
quertrennende Messer das letzte Drittel der Oblongata erreicht, hort 
diese total auf (Sherrington). Zwischen den Vierhiigeln und der 
kaudalen Oblongata muss also der statotonische Apparat gesucht 
werden, in der Haube oder im Kleinhirn, oder in beiden. 

1. Die Rezeptionen, die denStatotonus auslosen, miissen 
auf dem Wege der Hinterwurzeln das Zentralorgan erreichen. 

Dass sie aus den Muskeln, Gelenken und Sehnen stammen, dass 
sie sich andern, wenn die Spannung oder Stellung jener geandert 
wird, das hat nach Vorarbeiten, besonders von Eckhard, am ein- 
gehendsten Sherrington gezeigt. Er hat fur diese Rezeptionen den 
Namen Propriozeptionen im Gegensatz zu den Exterozeptionen ein- 
gefuhrt und nennt die von hier aus ausgelosten Reflexe Proprioreflexe. 

Es besteht eine rein im Riickenmark ablaufende Regulierung der 
Muskelspannung, die ja seit Donders und Brondgeest so oft unter- 
sucht worden ist, aber diese betrifft wohl nur die einzelnen Muskeln. 
Fur die Zusaramenarbeit, die eben das Gehen und Stehen verlangt, 
muss ein weiter frontal liegender Apparat erreicht werden konnen, 
sonst wiirde ja ein Hund, dem man das Riickenmark am Halsteil 
abgetrenut hat, noch ebensogut stehen konnen wie ein solcher, der 
seine Oblongata noch hat. Er kann es aber nicht. Dass ein solcher 
hbherer Tonusapparat vorhanden sein muss, darauf hat Sherrington 
in seinen Versuchen hingewiesen. Die Bedeutung der Hinterwurzel- 
rezeptionen fiir den Muskeltonus hat gerade die Klinik immer wieder 
betont. Sie weiss, dass bei der typischcn partiellen Hinterwurzel- 
krankheit, der Tabes, kein Symptom so sicher ist, wie die Tonus- 
abnahme in Muskcl und Gelenken, sie bedient sich ja gerade der 
Untersuchung der Sehnenreflexe ganz regelmiissig und weiss, dass. 
wenn deren rezeptorische Balm vernichtet ist, die durch Klopfen auf 

1) 1897 hat Karl Schafer etwa fiir die gleiche Funktion das Wort Usu- 
status eingefiihrt. Er hat wesentlieh die Rezeptionen untersucht, die zur Kor- 
perstellung fuhren. Seine inhaltreiehe Arbeit handelt „von der Wahrnehmung 
eigener passiver Bewegungen durch den Muskelsinn". Pfl. Arch. Bd. 41. 
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die Sehne erzeugte Dehnung des Muskels in ihm keine Kontraktion 
mehr auslost. 

2. Der Anteil der Hinterwurzeln, welcher dem Stato- 
tonus dient, muss in den Kleinhirnseitenstrangbahnen fron- 
talwarts ziehen. Denn sowohl Marburg wie Bing erhielten durch 
Anritzung dieser Bahnen allerschwerste Storungen der Statotonik. 
Sie sahen denen durcbaus ahniich, welche Munk und andere nach 
Kleinbirnentfernung beobachtet haben. Diese Riickenmarkbahn endet, 
wie allbekannt, nur in der Kleinhirnrinde und zwar gleicbseitig und 
gekreuzt. Sie war auch bei den Tauben prazis so nacbzuweisen. Hier 
aber lehrten die Silberpraparate noch ganz klar, dass ihre Fasern 
die Purkinjezellen und deren Auslaufer wunderbar feiu 
umspinnen, ehe sie enden. Gleiches hat Cajal gesehen. So also 
enden die rezipierenden Fasern aus Muskeln und Gelenken. 

3. Die Achsenzylinder der Purkinjezellen in der Klein¬ 
hirnrinde ziehen alle zu den Kleinhirnkernen. Dass die Rinde 
nur Rezeptionsort fur die anlangenden Reize ist, das habe ich bereits 
1008 mitgeteilt. Bei den Tauben aber sahen wir das damals aus 
vergleichend anatomischen Studien Gefolgerte nun klar an Degene¬ 
rations- und histologischen Bildern wie in einem Schema verwirklicht. 
Wo immer man die Rinde verletzte, bekam man nur Entartung in 
die Kerne hinein. Die reine Rindenverletzung geschah durch Formol- 
aufpinselung, nach der die bepinselte Stelle spurlos resorbiert wird. 
An den Silberpraparaten aber war auch in voller Klarheit zu erkennen, 
dass sich die aus der Rinde entspringenden Bahuen alle um die Zellen 
der Kleinhirnkerne aufzweigen. Auch fur den letzteren Punkt stehe 
ich hier in Ubereinstimmung mit Ramon y Cajal. 

Nun macht Reizung der Kleiuhirnkerne nach Horsley die hef- 
tigsten homolateralen Muskelkrampfe. Man darf deshalb annehmen, 
dass das in der Rinde Rezipierte auf den motorischen Apparat via 
Kerne iibertragen wird. Nun wird auch klar, warum die Angabeu 
iiber Erfolg von Reizung der Kleinhirnrinde (Horsley, Rothmann 
u. a.) differieren. Es wird von der lntensitat der Reizung des 
rezipierenden Apparates abliangen, ob dieser auf die Kerne wirkt, und 
es brauchen keineswegs, wie Horsley meint, immer Stromschleifcn 
zu sein, wenn jene erregt werden. Herr Shimazono hat seinen Tauben 
oft in Strychninlosung getauchte Papierblattehen auf das Kleinhirn 
gelegt und regelmassig Zunahme der Muskelspaunung auf der gereizten 
Seite erhalten. 

4. Die Kleinhirnkerne senden alle ihre Fasern in die 
Haube des Mittelhirns, der Oblongata und des oberen 
Riickenmarks. Hier enden alle um Kernmassen, die aus ganz 
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gleichartigen, sehr grossen multipolaren Zellen gebildet werden. Die 
frontalsten, die Bindearme der Autoren, gehen zu den roten Hauben- 
kernen unter dem Mittelhirn, die mittleren enden um die Zellgruppen 
des Deiterskernes und vielfach auch, hier meist gekreuzt, an den 
zerstreuten Riesenzellen der Oblongatahaube, die kaudaleren enden an 
noch nicht bekannten Gebilden im oberen Halsteile des Riickenmarks. 
Es ist zweckmassig, alle zusammen als Teile eines einzigen Kernes, 
der eben da und dort hypertrophiert, aufzufassen, als Teile des Nucleus 
motorius tegmenti. Bei yielen niederen Vertebraten ist die Kern- 
masse so gleichartig, dass man nur aus ihrer Lage etwa den einen 
Teil als roten Kern, den anderen als Deiterskern usw. bezeichuen 
konnte. Abbildungen dariiber s. z. B. Fig. 68, Bd. 2 meiner Yor- 
lesungen — hier von dem Neunauge. 

Auf diesen weithin verbreiteten Kern wirken also die Babuen 
aus den Kleinhirnkernen ein. Sein Name Nucleus motorius ist hier- 
durch gerechtfertigt. Er muss eine sehr wichtige Bedeutung fur die 
Gesamtmuskelspannung haben. Dafiir sprechen nicht nur die bisher 
dargelegten Beziehungen, sondern auch direkt der Versuch. Ganz 
wie von den Cerebellarkernen her kann man namlich durch Reizuug 
der Oblongata-Briickenhaube, wo diese Kerngruppen liegen, die 
schwersten tonischen Krampfe erzeugen. Daher kommt es ja, dass 
man seit Nothnagels u. a. Arbeiten dorthin ein „Krampfzentrum “ver- 
legt. Schon Kussmaul und Tenner haben gefunden, dass die durch 
Anamie ausgelosten Krampfe zwar weiter gehen, wenn Grosshirn 
oder auch Thalamus vernichtet werden, dass sie aber sofort sistieren, 
wenn man das Riickenmark abtrennt, dass sie also wohl aus der 
Oblongata stammen. Thiele hat die Reizung tunlichst auf den 
Deiterskern beschrankt und dann jedesmal sehr heftige Krampfe her- 
vorrufen konnen. Er hat auch an dem vorderen efferenten Sehenkel 
Reizversuche vorgenommen, dem Bindearm. Hier erhielt er wesent- 
lich in den Muskeln des Stammes und des Schulter- und Beckengiirttis 
Kontraktionen tonischer Art, doch auch etwas in den Kopfmuskeln. 
Das Gleiche trat ein, als er die Gegend des roten Haubenkerns selbst 
faradisch reizte. 

Da wir namentlich aus den neueren Untersuchungen iiber die 
Lokalisation in der Kleinhirnrinde wissen, dass Wegnahme dieser 
Rinde (Rothmann u. a.) gerade die Muskelspannung schadigt, so 
kann es nur auf einem Reiz des dicht an den Kleinhirnstielen sitzenden 
Nucleus motorius beruhen, wenn wiederholt, so z. B. von Risien 
Russel, Thiele naeh totaler Exstirpation des Kleinhims erhohte 
Muskelspasmen, Krampfe beobachtet wurden. 

Der Nucleus motorius tegmenti kann an mekreren Stellen noch 
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von anderen Nervengebieten her Rezeptionen erupfangen. So steht sein 
Frontalabschnitt mindestens bei den Siiugern auch unter dem Einfluss 
des Grosshims und sein lateraler Oblongataabschnitt, der Deiterssche 
Kern, erhalt von den zahllosen uni ihn aufsplitternden Fasern des 
Vestibularis so viele Endpinsel, dass man ihn frtiher geradezu als 
Endkern jenes Nerven bezeichnet hat. 

Seit Ewalds Untersuchungen wissen wir mit aller Sicherheit, 
dass das Labyrinth den Muskeltonus beeinflusst. Sherrington hat 
den Labyrintheinfluss speziell auf den Statotonus untersucht. Nach 
ihm iiben die Bogengange auf jedes Beinpaar einen symruetrischen 
Einfluss, aber es kann auch vorkommen, dass der Tonus der Vorder- 
glieder gesteigert, der der Hinterglieder herabgesetzt wird. Das Laby¬ 
rinth ware nach ihm ein Modifikationsapparat fur die Gesamtinuskel- 
spannung, ein Apparat, der sie fur die verschiedenen Kbrper- uud 
Kopflagen adaptiert. Seit den letzten Jahren seheu wir namentlieh 
durch die trefflichen Studien von R. Magnus uud A. de Kleijn 
hier noch klarer. Diese fanden, dass der Tonus und damit die Stellung 
des Rumpfes und der Extremitiiten direkt beeinflusst werden von der 
Kopfstellung, dass sie sich andern, je nachdem diese sich gestaltet. 
Das ist eine wichtige biologische Einrichtung. Denn die meisten 
Rezeptionen treffen ja das Tier nicht an der Aussenhaut, sondern als 
Fernrezeptionen via Sinnesorgane am Kopfe. Es ist wichtig, dass die 
Kopfdrehung der Katze nach der Maus hin sofort die Muskulatur 
des Rumpfes und der Extremitaten in eine Lage und Spannung bringt, 
die das Vorstadium des Zuspringens ist. Der Tonus der Halsmusku- 
latur, der die Kopfstellung fixiert, hangt wieder von den Labyrinthen 
in gesetzmassiger Weise ab, derart, dass die Stellung des Kopfes im 
Raum einen ganz bestimmten Kontraktionszustand der Nackenmuskeln 
und dadurch wieder einen bestimmten in der Korpermuskulatur erzielt. 
Jedes Labyrinth wirkt auf die Muskulatur beider Nackenhalfteu. 
Allerdings bestand gerade fur den Menschen hier bisher keine Uber- 
einstimmung der Meinungen. Gewiss ltisst. ein Faustschlag unter das 
Kinn den kraftigen Fechter als hiilflos schlaffe Masse zusammenstiirzen, 
aber Passow und Herzfeld uud auch Spiitere, welclie labyrinthlose 
Menschen beobachteten, sahen keine Hypotonic auf der Seite des Aus- 
falles. Allerdings hat schon Ewald sehr energisch auf die Mbglieh- 
keit des Ausgleiches durch Eintreten besonders der Grosshirnrinde 
hingewiesen. Ganz im Sinne der tonussteigernden Leistung des Laby¬ 
rinth es spricht es, wenn Beck und Biach — B. kl. W. 1912 — auf 
der Seite, wo sie dieses durch heisse Ausspiilungen reizten, die Selincu- 
reflexe sich steigern sahen. Aber Magnus und de Kleijn haben 

uns auch an 4 Kindern mit spastischen Zustiinden gezeigt, das bisber 
Deutsche Zeitschrift f. Nervcnhrilkumie. Bd. 45. 21 
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noch nicht in der richtigen Art untersucht worden ist. Sie wiesen 
nach, dass die Spasmen wuchsen und abnahmen, je nachdem sie den 
Kopf lagerten. 

5. Fasern aus den Einzelteilen des motorischen Hauben- 
kerns erreichen die Ursprungsstatten der motorischen 
Is erven. Das liegt auf der Hand, sonst kbnnte ja Reizung an irgend- 
einer Statte des ganzen bisher geschilderten Apparates nicht allemal 
Tonuserhbhung, bzw. Krampf erzeugen. Solche Fasern sind aus dem 
mesencephalen Teil als Monakowsches Biindel, aus dem Deiterskeru 
als Tractus deitero-spinalis zum gleiehseitigen Riickenmark und eben- 
daher als dorsales Langsbiindel zu den gleiehseitigen und gekreuzten 
Augenmuskelkernen und dem Halsmark bekannt. Auch von den 
grossen zerstreuten Zellen der Oblongata, die zu diesem System ge- 
hbren, wissen wir durch Kohnstamms Untersuchungen, dass sie 
auch weitbin in das Riickenmark Fasern hinabsenden. Von keinem 
einzigen all dieser Ziige ist aber bekannt, in welcher Weise er zu 
den Ursprungsstatten des motorischen Apparates in Beziehung tritt. 
Nur bei der Forelle hat Beccari gezeigt, wie sich die Endauslaufer 
des dorsalen Langsbiindels mit breiten Endplatten den Ursprungszellen 
des Oculomotorius anlegen. 

Die Hauptmasse all dieser Fasern scheint auf der Seite in das 
Riickenmark zu ziehen, wo die Rezeptionen eingetreten sind. Das 
wird auf mannigfache Weise erreicht. Entweder kreuzen die Bahnen 
aus den Kernen, die einen kreuzenden Zuzug aus dem Cerebellum 
erhielten, wieder zuriick — das ist der Fall bei den Biindeln aus dem 
roten Kern — oder es tritt die Kleinhirnbahn gleichseitig heran, oder 
aber es koinmen gleichseitige und kreuzende Fasern vor, so etwa im 
dorsalen Langsbiindel. Die Kleinhirnwirkung wird deshalb im wesent- 
lichen homolateral sein. Anatomic, Experiment und Klinik stehen 
hier in erfreulichster Ubereinstimmung. Alles dieses gilt zunaehst 
nur fiir Wurm und Flocke. Uber das, was bei den Saugern durch 
die void Grosshirn abhiiugigen Cerebellarhemisphiiren geleistet wird. 
hedarf es noch vieler neuen Untersuchungen. 

Wir sehen also ein anatomisch vollkommen bekanntes System 
Vor mis und erkennen, dass, wo immer dieses gereizt. wird, Tonus- 
erhbhungen sich einstellcn, die den Gesamtkbrper auf einer Seite be- 
treffen und sich leiclit bis zu Kriimpfen steigern. Andererseits er¬ 
kennen wir, dass Unterbrechungen dieses Systems, wo immer man 
solche machen konnte. scliweren Tonusverlust erzeugt haben. Schliess- 
lich sielit man deutlich, dass der Umwechselapparat. des ganzen Systems 
im Kleinhirn liegt. Dass aber Wegnahme einzelner Teile der Klein- 
hirnrinde die Muskelspannung in liestimmten Gebicten sofort schwer 
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beeintrachtigt, das haben gerade in den letzten Jabren die schonen 
Arbeiten Bolcks, van Rhynbergs und seiner Schuler, dann Roth- 
manns und anderer gelehrt. Auch was wir von den Folgen der 
Ausrottung ganzer Halften des Cerebellum wissen, lasst erkenuen, 
dass die Hauptstorung im Untergang gerade des Tonuselementes liegt, 
das die Gesamtstatik erst ermoglicht. So wird es ausserordent- 
lich wahrscheinlich, dass von dem Kleinhirn ein Einfluss 
ausgeht, der aus der Peripherie erregt den Statotonus erhalt. 

Dass dem so ist, das lasst sich auf einem ganz anderen Wege 
beweisen: 1896 und 1898 hat Sherrington gezeigt, dass, wenn man 
einem Tiere eine Grosshimhemisphare abtragt, bald in den Streckern 
des Rumpfes und der proximalen Gliedabschnitte eine Starre eintriti. 
Der Kopf wird dabei in den Nacken gezogen, der Schwanz gerade 
ausgestreckt. Er hat dieses Verhalten genau studiert und unter anderem 
get'unden, dass die Starre, wenn sie nur schwach war, jedesmal neu 
und kraftig ausgelost wird, wenn man die Glieder beugt, Gelenk- 
rezeptionen also hervorrufit, und dass sie nicht zustande kommt, 
wenn man deren Gbermittlung durch Abtrennen der Hinterwurzeln 
unmbglich macht, dass auch bereits aufgetretene Krampfe durch diese 
Operation sofort zum Schwunde kommen. Der genaue Ausgangspunbt 
dieser als ..decerebrate rigidity" von ihm bezeichneten Erscheinung 
konnte damals nicht ermittelt werden. Spater gingen namentlich 
Horsley und Thiele an die Lokalisierung durch sorgsame Versuche 
neu heran. Der Krampf kann nicht vom Grosshirn selbst ausgehen, 
denn er tritt ja nicht immer sofort nach Entfernung dessclben auf, 
bleibt auch auf der gleichen Seite. Es zeigt sich, dass man die 
Starre erst erhalt, wenn man in das kaudalste Gebiet des Thalamus 
mit dem Querschnitt gerat, ja (briefliche Mitteilung von Sherrington), 
dass sie am starksten ist und sofort eintritt, wenn man durch die 
hinteren Vierhiigel schneidet. Die Starre bleibt bei alien folgenden 
Schnitten erhalten, sie schwindet aber sofort, wenn man an die Gegend 
des Deiterskernes kommt. Dessen Vernichtung odcr auch die Zer- 
sti»rung der von ihm riiekenmarkwarts gehenden Fasern hebt die 
Hypertonie sofort auf. Thiele nahm au, dass das Kleinhirn mit der 
Starre nichts zu tun habe, weil Schnitte in es, ja Wegnehmen grosser 
Massen, diese nicht aufhoben. Es ist ihm aber nieht. entgangen, dass 
si-lion Auf deck en der Kleinhirnoberflaohe, Schnitte in den Wurni, 
Abtragen einzelner Teile sie hervorrufen. Er hat hier wohl nicht 
geniigend zwischen Reiz- und Ausfallserscheinungeu unterschieden. 
denn aile seine Resultate werden klar, wenn man erkennt. dass die 
EingrifTe in das Kleinhirn wahrend Bestehens der Starre eben nur 
neneReize darstellen. Durchschneidung der vorderen Kleinhirnsehenkel 
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steigerte die Starre kaum, doch erhohten sich die Patellarretlexe etwas. 
Alie Versucbe Thieles wiesen diesen darauf hin, dass der Deiters- 
kern der eigentliehe Ausgangspunkt sein miisse, dass er aber von 
einem frontalen, wohl im kaudalen Thalamus liegenden Zentrum her 
gehemmt werde. Er dachte an den Einfluss der Gegend des roten 
Kerns der Haube. Nun wissen wir aber aus den schonen Versucben 
Rothmanns, dass Durchschneiduug der von diesein ausgehenden 
Bahn solche Starre keineswegs entstehen lasst. Es muss ein anderes 
Zentrum sein, das die via Deiterskern zustande kommende Tonus- 
erhbhung hemmen kann. Hier nun bringen Wallenbergs und meine 
Erfahrungen an Fischen, Reptilien, Vogeln und Saugern, ganz beson- 
ders aber die Shimazonoschen Arbeitsergebnisse voile Klarheit. Das 
Zentrum existiert, es liegt aber irgendwo unter den Vierhiigeln, walir- 
scheinlich im Ganglion des hinteren Hiigels. Von da lasst sich dege- 
nerativ ein machtiges Biindel bis indie Kleinhirnrinde verfolgen. Riick- 
warts ziehend tritt es in die Kleinhirnrinde, gibt auch den Klein- 
hirnkernen vielleicht einige Fasern. Nahe der Stelle, wo dieser Traetus 
tecto-cerebellaris entspringt, enden die sekundaren Acusticusbahneu. 
Untersuchungen iiber den genauen Ursprungssort sind im Gange. 
Wenn die Durchtrennung dieses Biindels eine vom Mittel- 
hirn auf das Kleinhirn ausgehende Hemmung aufhebt, 
erkliirt sich sofort das Eintreten der homolateralen Tonus- 
erhohung, ihr Verschwinden, wenn man an die Stelle 
der efferenten Kleinhirnbahnen durchschneidend komm't, 
und ihr Nichtauftreten, wenn die afferenten Fasern aus 
dem Kleinhirn abgetrennt werden. Ein Blick auf unsere 
Figur lehrt auch, wie es kommen mag, dass bei Reizung einzelner 
Teile der Kleinhirnrinde der Krampf erregt (Thiele) oder auch ge¬ 
hemmt werden kann (Sherrington). Man kann das Gleiche erzeugen, 
wenn man die Beuger von der Grosshirnrinde aus erregt oder dureh 
Reizung der Pyramidenbihn (Sherrington). Auch dass Reizung der 
Hinterstrange hemmt, wird klar, da wir wissen, wie aus deren Kernen 
eine Verbindung zum Kleinhirn zielit. 

So hat die anatomisehe Verfolguug der Teile des Nervensystems, 
von denen aus Stbrungen der Touostatik oder der Muskelspannuug 
liberhaupt erzeugt werden kbnnen, ein Gesamtbild ergeben, das in, 
wie mir seheint, vi'dlig befriedigender Weise eine grosse Anzahl bisher 
isoliert dasteheuder pbysiologischer Erfahrungen vereint. Als Haupt- 
organ des Statotonus wird das Kleinhirn zu gelten haben, und jetzt 
versteben wir auch endlieh, warutn es sich je nach den Anforderungen 
an den Gesamtmuskeltonus bald enorm entwickelt, bald, wie bei 
Mvxine und eiuigen Salara inderarten, auf Null reduziert; warum es 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sechste Jahresverssunmlung der Gcsellxchaft Deutscher N’ervenarzte. 30ft 

sicli bei den planktoniseh uruhergetriebenen Fisehlarven kaum ent- 
wickelt, aber sof’ort eine enonne Vergrdsserung eriabrt (V. Franz), 
wenn die Innervation der Gesnmtmuskulatur fiir das schwimmende 
reife Tier erforderlich wird. 

Zusammenfassung: Der Statotonus, die geordnete Muskelspan- 
nung, welche zur Aufrechierhaltung unserer Haltung und unseres Ganges 
notwendig ist, entstebt durch Kleinhirnrezeptionen aus Muskeln, Sehnen 
und Gelenken, dazu durch solche aus dem Labyrinth. Er wird ver- 
mittelt durch Kerne des Mittelhirns und der Oblongata, wo aus den 
Kleinhimkernen Fasern enden und wo neue Bahnen zu den Muskel- 
kernen entspringen. Die Tatigkeit des Kleinhirns erfahrt eine stiindige 
Heninmng vom Mittelhirndach aus. Fiir diesen ganzen Apparat lassen 
sich die anatomischen Unterlagen naehweisen. 

Es wird Aufgabe derKlinik seiu, die ihrlangstbekannten Stbrungen 
dieses Apparates nun genauer und lokalisatoriseh zu analysieren. 
Langst. ist ihr ja Erkrankung der Binterwurzeln und Kleinhirn- 
erkrankung als Hauptursache der Stbrungen des Statotonus bekannt, 
jetzt aber gewinnen auch die alten und immer wieder bezweifelten An- 
gabeu. nach denen die Briicke Ausgangspunkt von Krampfen werden 
kann, besonderes Interesse, und wir miissen untersuchen, wie weit 
etwa Vierhiigelerkrankungen vermehrte Muskelspannung als Symptom 
zukommt. 
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1) Sherrington, Integrative action of the nervous System und Scha¬ 
fers Text Book of Physiology. 
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Diskussion. 

Herr Barany-Wien: Wir miissen Prof. Edinger solir dankbar sein 
(lass er uns die anatoniische Grundlage fur Physiologic und Pathologic 
zunachst bei der Taube gegebcn hat, und hoffen, (lass es bald gelingen 
werde, sic auch fiir hohcre Tiere und den Menschen festzustellen. Auch 
mit dem neuen Namen der torostatischon Funktion des Kleinhirnwurms bin 
ich durchaus einverstanden. Schr wichtig ffir die Funktionsprilfung, die 
Physiologie und Pathologic ist folgende Frage. Existieren die von Cajal 
beliaupteten Kollateralen des Ncrvus vestibularis in die Kleinhirnrinde oder 
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nicht? Cajal sagt, jede Faser des Nervus vestibularis endigt in der Klein- 
hirnrinde. Durchschneidungen und Marchifarbung konnen hier wobl keine 
Entscbeidung bringen, es muss die Frage mit den von Cajal angewendeten 
Methoden untersucht werdeD. Fttr die Taube scbeint Edinger derartige 
Kollateralen in die Wurmrinde abzulehnen. Es wttrde das eventuell mit 
Versuchen Langes Obereinstimraen, der das Kleinhirn entfernte und die 
Erscheinungen nach LabyrinthzerstOrung im wesentlichen unverdndert fand, 
wie bei intaktem Kleinhirn. Die Versuche, die ich mit Reich und Rotli- 
feld gemacht babe, wdrden fhr die Katze auf Ahnliches hinweisen. Auch 
liier konnten noch vestibulare Reaktionsbewegungen nach Exstirpation von 
Gross- und Kleinhirn ausgeldst werden. Zwischen Tier und Mensch jedoch 
kdnnen entsprechend der viel feineren Differenzierung der Funktion aber 
wesentliche Unterschiede bestehen und es ist moglich, dass beim Menschen die 
Reaktionsbewegungen des KOrpers Qber die Wurmrinde gehen. Einen 
sichercn Nachweis konnte ich bisher nicht erbringen. Meine Autopsiefalle 
scheinen mir dies — entgegen einer frQher gedusserten Annahme — nicht 
mit Sicherheit zu gestatten. Ich babe ja noch keinen Fall mit zirkum- 
skripter Ldsion der Wurmrinde gesehen, konnte noch in keinem Falle die 
Wurmrinde durch AbkQhlung temporiir ausschalten. An den Hemispharen 
glaube ich durch Beobachtung vou zahlreichen Fallen mit ganz zirkura- 
skripten Lasionen und durch den wiederholt ausgefiihrten AbkQhlungs- 
versuch die Tatigkeit der Kleinhirnrinde bei den vestibularen Reaktionen 
mit Sicherheit nachgewiesen zu haben. Fhr den Wurm ware die Beobach¬ 
tung eines Falles von grosser Wichtigkeit, wo z. B. der ganze Wurm 
zerstdrt ist. Sind in einem solchen Falle Fallreaktionen auszulosen, dann 
mtlsste man auch beim Menschen den Mechanismus wie bei der Taube 
oder der Katze annehmen. 

Herr Bruns-Hannover fragt Herrn Edinger, ob auch nach seinen 
Erfahrungen im Grosshirn und zwar im Stirnhirn ein tonostatischer 
Apparat vorhanden sei, der detn des Kleinhirns Gbergeordnet sei. Bruns 
babe die Ansicht aufgestellt, dass dieser cerebrale Apparat auf dem Wege 
der Stirnhirn-Brlickenbahn auf das Kleinhirn wirke; Horsley bestreitet aber 
neuerdings diese Verbindung zwischen Stirn- und Kleinhirn. 

Herr Rothmann-Berlin kann auf Grund seiner Experimente der 
Auffassung von Herrn Edinger ganz beitreten und betont die Wichtigkeit 
der genauen anatomischen Erforschung der Kleinhirnverbindungen fQr 
die Physiologie. Nur ist daran festzuhalten, dass der statotonisclie Apparat 
nur fttr das Palaeocerebellum die einzige Funktion darstellt. Bei den 
hoheren Siiugetieren tritt mit dem Neocerebellum eine besondere Funktion 
der einzelnen Extremitaten im Sinne der Richtungslinien (Bardny) auf. 
Gleichzeitig erfolgt die Umwandlung des roten Kerns von einem rein moto- 
rischeu zu einem komplizierten Reflexapparat. Der hintere Vierhilgel hat 
nach den Versuchen Rothmanns nichts mit der Kleinhirnfunktiou zu tun. 
Auf die Frasre des Herrn Bruns berichtet Rothmann, dass er einen 
Hund mit felilender Stirnhirn- und Kleinkirnfunktion seit 7 Monaten am 
I .ebon erhalt, der nicht wieder auf die Beine kommt, ein schlagendes 
Beispiel fiir Bruns' Anschauungen. 

Herr Kohnstamm-Konigstein i. T.: Wir kennen auffallenderweise 
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keine Verbindung der Vestibularis zum Kleinhirn. Siclier wird sie nicht 
(lurch den Much angularis (Bechterew) vennittelt. Wohl aber steht eine 
indirekte Verbindung vom Vestibularis via Seitenstrangkern zur Klein- 
hirnhemisph&re offen. Denn der Seitenstrangkern erlialt Fasern vom Nucl. 
Deiters und Nucl. ruber. 

Herr L. Mann-Breslau: Die Ausftihrungen des Herrn Edinger iiber 
die tonostatisclien Funktionen vcranlassen micli, einige Versuche hier mit- 
zuteilen, die ich in der letzten Zeit gemacht babe, um den Einfluss des 
Labyrinths auf den Muskeltonus nachzuweisen. Jede Beeinflussung des 
Labyrinths durch einen Reiz muss ja irgend eine Anderung des Muskel¬ 
tonus herbeifflhren, denn, wenn die Versuchsperson z. B. bei galvanischer 
Vestibularreizung nach einer Seite umfallt, so muss der Muskeltonus auf 
der einen Kdrperseite sicli irgendwie geandert haben. PrOfung der passiven 
Beweglichkeit, der Reflexe usw. haben mir nichts Bestimmtes ergeben, da- 
aegen fand ich eine Beeinflussung der Schwereempfindung oder des 
Kraftsinnes, indem die Personen von zwei gleichen, den Hiinden aufgelogten 
Gewichten nach Durchleitung des Stromes durch die Ohren dasjenige als 
schwerer empfanden, welches der Anodenseite entsj>rach. Es wUrde sicli 
dies mit einer Herabsetzung des Muskeltonus auf der Seite, auf welcher 
die Labyrinthfunktion durch die Anode herabgesetzt wird, entsprechen. 


Schluss der Sitzung ."» I / 2 Ulir. 

Abends $ Uhr vereinigte ein Festmahl im Hotel Atlantic die 
Teilnehruer der Versaramlung und ihre Damon. 


Zweiter Tag. 

3. Sitzung. 

Sonnabend, den 2S. September, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr H. Oppcnheim. 

Der I. Vorsitzende, Herr Oppenheim, eroffnet die Sitzung und 
bespricht das Geschaftliehe, in der Vorstandssitzuug vom 2G. Sep¬ 
tember Beschlossene; alle Vorschliige werden seitens der Versammlung 
augenommen. Ein Begriissungstelegramm ist aus Washington von den 
llerren v. Frankl-Hochwart und Auerbach eingetrofFeu. 

A. Geschaftlicher Toil. 

1. Als Versammlungsort und -zeit wird i’iir 1913 Breslau, 
2*>. und 27. September (mit Empfangstag am 25. September) vor- 
gesehlagen und angenommen. 
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2. Als Referatthemata fiir 1913 bzw. Referenten werden fur 
die nachste Jahresversammlung vorgeschlagen und angenomraen: 

I. ttber die Abbauvorg&nge im Nervensystem. Referent: Herr 
Alzheimer-Breslau. 

II. Rontgenologic in ihrer Beziehung zur Neurologie. Refe¬ 
renten: die Herren Schuller-Wien und Albers-Schonberg- 
Hamburg. 

3. Beziiglich der Griindung der Internationalen neurologi- 
sehen Geselischaft wurde in der Vorstandssitzuug folgender Be- 
8chluss gefasst: 

Der Vorstaud der Gesellsehaft Deutscher Nervenarzte einigt 
sieh dahin, dass iiber die in der vorigen Vorstandssitzung geplante 
und von der Geselischaft angenommene Bestimmung, auf eine 
Verstandigung zur Begriindung einesinternationalen neurologischen 
Kongresses hinzuarbeiten, erst weitere Ermittelungen angestellt 
werden sollen. 


4. Der VII. Kougross der Balneologen Osterreichs tagt vom 11. bis 
13. Oktober d. J. in Meran. Der Zentralverband der Balneologen 
Osterreichs ladet die Geselischaft Deutscher Nervenarzte zum Kon- 
gresse ein. 

5. Neu aufgenommen in die Geselischaft Deutscher Nerven¬ 


arzte sind die folgenden 30 Herre 
Alters-Miinchen, 

Blii m k e - Bethel-Bielefeld, 

Calm us-Hamburg, 

Cimbal-Hamburg, 

Dene ke- Hamburg, 
v. Ehrenwall-Ahrweiler, 

F a c k e n h e i ni -Cassel, 

Max Fraenkel-Hamburg, 
Gregor-Leipzig. 

H ennings-Hamburg. 

H e r t z -Wiesbad en, 

Hi adelan!?'Wiesbaden, 

Holz m a Ti n-Hamburg. 

Jahnel-Frankfurt a M.. 
Jakob-llamburg, 

Kellner-Hamburg, 
Kispert-Ileutti, 

Kron- Mnskau, 


Lbwenstein -Charlott enburg, 
Luc e-Hamburg, 
Markus-Frankfurt a/M., 
Mauss-Dresden, 

Wilhelm Mayer-Tiibingen. 
Max Meyer-Miinchen, 
Phleps-Graz, 

II auschburg-Budapest, 
Rittershaus-Hamburg, 
Schilder - Leipzig, 

Erich Schlesinger-Berlin, 
Otto Schulze-Ilamburg, 
Stern-Sclilachtensee, 

T i m in e - N ew-York, 

V o 11 a n d - Bethel-Bielefeld, 
Weiss-Wien, 

W o h 1 w i 11 -H a n i burg, 

Zen dig-Ilamburg. 
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6. Auf Beschluss des Vorstandes wird Herrn Kohnstamm- 
Kunigstein ein einmaliger Beitrag von 1000 M. fiir seine Arbeiten 
zur Physiologie des Hirnstamms bewilligt. 

7. Herr Le wandowsky-Berlin hat den Antrag gestellt, die Ge- 
sellschaft moge eine Sammelforschurg veranstalten iiber das Besteben 
und die Bewahrung von neurologischen Stellungen im Betriebe der 
Universitaten nnd offentlichen Krankenhanser des In- und Auslandes. 

Dieser Antrag wurde vom Vorstande im Prinzip angenommen. 
Herr Lewandowsky soil die entsprechenden Erhebungen anstellen 
und iiber das Resultat in der nacbsten Jahresversammlung berichten. 

Ein zweiter Antrag des Herrn Lewandowsky, eine Summe zur 
Griindung eines kinematographi^chen Archivs seltener Bewegungs- 
stbrungen zu bestimmen, wird einstweilen zuriickgestellt. Er soil 
wegen seiner sachlichen Berechtigung weiter im Auge behalten 
werden. 

S. Rechnungsablage durch den I. Schriftfiihrer Herrn Kurt 
Mendel: 

Am 1. November 1911 iibernabm ich die Kasse der Gesellschaft 
Dentscher Nervenarzte mit 

’ 5648,42 M. 

Die Einnahmen im Laufe des verflossenen Jahres aus Mitglieder- 
beitragen und Zinsen betrugen: 4089,45 M. 

Die Ausgaben betrugen: 2735,77 „ 

Der jetzige Bestand ist demnacb: 

7002,10 „ 

Hiervou sind 6000 M. in Preussiscben 4prozentigen Konsols an- 
gelegt. 

Priifiing durch Herrn Saenger. 

B. Wissenschaftlicher Teil. 

11. Refer at. 

ai Herr L. R. Muller-Augsburg, Stand der Lelire vom Sympa¬ 
thies. 

M. H.! Bevor ich das mir iibertragene Referat iiber den Stand der 
Lelire vom Sympathicus erstatte, miissen wir uns, daniit niclit eine 
Sprachverwirrung entstehe wie beim Tunnbau von Babel, iiber die 
Nomenklatur einig werden. 

Tatsiichlich herrselit zur Zeit. in Bezug aut die Namengebung des 
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hier in Betracht kommenden Xervensystems eine bedauerliehe Un- 
stiinmigkeit. 

Die einen — und dazu gehort naeh der Fassung des Themas 
augenscheinlich unser Vorstand — bezeicknen das gauze System, 
welches die Driisen und die glatte Muskulatur innervirt, kurzweg als 
sympathisches. 

Langley und damit die englische Schule spricht dieses System, 
daes unabhangig vom cerebrospioalen arbeiten kann, als autonomes an. 

Von der an und fur sich richtigen Anschauung ausgehend, dass 
die vom Grenzstrang entspringenden lunervationen in einem gewissen 
Gegensatz zur Innervation der visceralen Faseru des Vagus stehen, 
wurde von einer kleinen Gruppe Wiener Forscher, von Eppinger 
und seinen Mitarbeitern, das sympathische System dem Vagusgebiet 
gegeniiber gestellt. Zum Vagus wurden aber willkiirlichervveise auch 
die iibrigen aus dem Scbadel entspringenden visceralen Bahnen, welche 
weder anatomiseh noch pbysiologisch zu ihm gehoren, gerechnet. 

Am besten ist es wohl, wenn wir uns der Einteilung anschliessen, 
welche auch im pharmakologischen Lehrbuch von Gottlieb und 
H. H. Meyer vertreten ist und als Sympathicus nur den beider- 
seits neben der Wirbelsaule verlaufenden Grenzstrang bezeichnen. 

Die aus dem Schadel in der Niihe des Oculomotoriuskerns ent¬ 
springenden Fasern fur den Sphincter pupillae, die Zentren fur die 
Tranendriisen, Nasendriisen und Speicheldriisen im verlangerten Mark 
und die visceralen Fasern des Vagus mit ihren Zentren mochten wir 
mit Hans Meyer als kranial autonomes System und die aus dem 
Sakralmark entspringenden Bahnen fur die Beckenorgane als sakral- 
autonomes System benennen. 

Die Gesamtheit aller Ganglienzellen und aller Xerventasern, 
welche die glatte Muskulatur und das Herz und die Driisen inuer- 
viren, bezeichnet man wohl am besten als vegetatives System, 
da durch dieses Xervensystem der richtige Ablauf der vegetativen, 
d. h. zur Unterhaltung des Lebens und der Fortpflauzung notwendigen 
Funktionen gewahrleistet wird. 

lch werde also nicht — die Vorstandschaft miige mir das ver- 
zeihen — iiber den Sympathicus, sondern iiber das gesamte vegetative 
System mein Referat erstatten. 

Zum Verstandnis des makroskopischen und mikroskopischen Auf- 
baues des vegetativen Xervensystems gehort notwendig eine Auf- 
klarung iiber dessen embryonale Eutwicklung. Freilich ist die 
Lehre iiber die lderkunft des vegetativen Systems noch nicht abge- 
schlossen. Dariiber zwar sind sich alle Forscher einig, dass es ebenso 
wie das cerebrospinale ektodermalen Frsprnngs ist und dass es aus 
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der Aalage des cerebrospinalen Systems durch Sprossung und durch 
Zellwucherung hervorgeht. In Frage steht aber noch, ob diese 
Sprossung von den vorderen, ventralen oder von den hiuteren, dor- 
salen Wurzeln und damit von den Spinalganglien ausgeht. 

Onodi, Kblliker, His sen. und jun., Held und andere nabmen 
an. dass sich die Ganglienzellen des Grenzstrangs von dem Spinal- 
ganglion abschniiren und von da in den peripheren Xerven wandern, 
um sehliesslich auf dem Wege des Ramus conmiunicans naeh der 
Aorta zu sprossen. 

Kolin bestreitet, dass die sympathischen Ganglienzellen vom 
distalen Pol des Spinalganglions ausgehen; iiber iliren Ursprung 
aussert er sich nicht, er nimmt nur an, dass embryonale Xeurocyten 
von dem Spinalnerven gegen die Aorta sich wenden und so zuerst 
einen zelligen Ramus comraunicans bilden. Naeh Froriep stammen 
die Xervenzellen der vertebralen, priivertebralen und terminalen Gang- 
lieu alle aus der ventralen Hiilfte des Medullarrohres. Die Xeuro- 
blastenfortsatze, welche das Vehikel fur die Hinauswanderung der 
Zellen darstellen, entstammen Ganglienzellen, welche die dorsolaterale 
Zone des Vorderhorngebietes einnehmen. 

Im wesentlichen schliesst sich auch Albert Kuntz, der sehr ge- 
naue Untersuchungen iiber die Entwicklung des vegetativen Xerveu- 
systemes bei Vogeln, Fisc hen und Siiugetieren angestellt hat, der Auf- 
fassung Frorieps an. 

Kuntz weist ferner darauf hin, dass der Plexus cardianis und 
die Xerven des Magendarmkanals in dessen oralen Partien nicht vom 
(irenzstrang herstammen, sondern dass sie iliren Ursprung von Zellen 
lierleiten, die entlang des Vagus aus dem Hinterhirn ausgewandert sind. 

Besondere Schwierigkeit bietetdie Beurteilung der Entwicklung der 
sensiblen Elemente im vegetativen Xervensystem. Von Kolliker und 
hangley wird ja angenomruen, dass das vegetative Xervensystem nur 
aus efferenten Fasern besteht. Klinische und experimentelle Erfahrungen 
weisen aber doch darauf hin, dass dem Sympathicns viscerosensible, 
also zentripetalleitende Fasern beigemengt sein miissen. Diese ent- 
springen nun zweifellos aus den Spinalganglien und sprossen von hier 
naeh den Organen zu aus. Darnach scheint somit auch fur das vege¬ 
tative Xervensystem das Bellsche Gesetz zu gelten, wonach die vis- 
ceromotorischen Bahnen durch die vorderen, die viscerosensiblen durch 
die hinteren Wurzeln das Riickenmark verlassen. 

Die Forschungen iiber die Histologic des synijtathischen 
Nervensystems und seiner Ganglienzellen liisst sich bis auf den 
Beginn der mikroskopischcn I ntersuchungen in den dreissiger Jahren 
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des vorigen Jahrhunderts zuriickfiihren. Um diese Zeit beschrieb 
Remak die spater nach ibm genannten marklosen Fasern. Icb darf 
Sie nicht mit der Aufziihlung all der Autoren ermiiden, die sich bis 
zum Jahre 1S90 mit der Histologie des vegetativen Nervensystems 
beschaftigt baben. In erschbpfender Weise hat der Russe Sergius 
Michailow im Jahre 1911 die ganze Literatur dariiber zusammen- 
gestellt. Alle diese Forsehuugen litten darunter, dass bei der Tinktion 
mit einfachen Kernfarbungsmethoden sich die Ganglienzellen als fort- 
satzlose Scheiben darstellen, die in kernreicben Kapseln eingeschlossen 
sind. Wobl liess sicb durch die Weigertsche Markscheidenfarbung 
konstatieren, dass die dazwischen verlaufenden Nervenfasern teils mark- 
baltige, teils marklose sind. 

Ein neues Moment, einen ganz wesentlichen Fortschritt bedeutet 
fur die Histologie der sympathischen Ganglienzelle die Verwendung 
des von Golgi angegebenen Metallimpragnationsverfahrens und die 
von Ehrlich empfohlene vitale Farbung der Ganglienzellen. Nun 
konnte man nicht mehr im Zweifel sein, ob die Zellen apolar, uni-, 
bi- oder multipolar seien, mit aller Sicherheit liess sich nun feststellen, 
dass alle Ganglienzellen des vegetativen Systems zahlreiche Fortsatze 
nach alien Richtungen aussenden. 

Durch die Arbeiten yon Kolliker, Retzius, van Gehuchten, 
Lenhossek, Marinesco und Sala, ganz besonders aber durch die 
yon Cajal, Sergius Michailow und Dogiel wurde die Histologie 
der Ganglienzellen des vegetativen Systems ganz wesentlich gefordert. 

Die Schilderungen dieser Zellen und die bildlichen Darstellungen von 
ibnen weichen allerdings stark voneinander ab, je nachdem sich die 
Forscher der vitalen Metbylenblaufarbung oder der Silberimpragnation 
bedient haben. So beschreibt Dogiel, der mit einer eigenen Modi- 
fikation der Methvlenblaufarbung arbeitete, eine grosse Anzahl von 
verschiedenen Typen, ja Michailow will neun differente Zellarten in 
den Vertebralganglien voneinander unterschieden wissen. Die russi- 
schen Forscher schildern rosettenartige Zellen, gefensterte Zellen und 
solche mit langen bandfdrmigen und ganz breiten untormigen Fort- 
siitzen. Ich sellist habe mit der vitalen Methylenblautarbung niemals 
brauchbare Resultate bekommen. Dagegen bin ich auf Grand von 
eigenen histologischen I ntersuchungen in der Lage, die Zellenschilde- 
rungen C'ajals bestiitigen zu ki'mnen und mich der von ihm gemachten 
Einteilung anzuschliessen. Cajal unterscheidet Zellen, welche Fort¬ 
satze nach alien Seiten weithin aussenden, von solchcn, deren Dendriten 
iunerhalb der ])erieellul;iren Kapsel bleiben und sich dort bogen- und 
bakenfi'irmig abbiegeu. Als dritten Typus schildert. Cajal Zellen, 
deren Dendriten sich nach einer Seite zu stark veriisteln • und mit 
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ahnlichen Gebilden anderer Zellen ein Geflecht, wie er sagfc, einen 
„Glomerulo“ bilden. Besser noch und iiberzeugender als durch Zeich- 
uungen ist die Verschiedenheit der Zellen, welcbe wir im vegetativen 
System vorfinden, durch Mikrophotogramme zu illustrieren. Hier sehen 
Sie eine Gruppe von Sternzellen, deren lange Fortsatze die pericellu- 
lare Kapsel durchsetzen und sich weithin verfolgen lassen. Dieser 
eine besonders lange Fortsatz isfc wobl als Achsenzylinder anzusprechen. 

Auf dem nachsten Diapositiv sind Zellen des 2. von Cajal als 
Kronenzellen bezeichneten Typus verfcreten. Die Dendriten biegen sich 
hakentormig ab und bleiben innerhalb der die Zelle umgebenden 
Kapsel. Nur ein Fortsatz, der sicher als Nervenfortsatz anzusprechen 
ist, durchbricht diese Hiille. 

Besonders hiibsch sehen Sie die kurzen hakenformigen Fort¬ 
satze an dieser Zelle, die ebenso wie die vorhergehenden aus dem 
Plexus prostaticus stammt. Der lange Achsenzylinder schliesst sich 
den nebenan verlaufenden Nervenfasern an. 

Tvpen von Ganglienzellen, deren Dendriten sich geweihartig oder 
wurzelahnlich zwischen den runden Zellkernen der Kapsel verzweigen, 
iindet man besonders im Ganglion ciliare vertreten. 

Sind nun die einzelnen Ganglienzellentypen fiir das Organ, das 
sie innerviren und fiir den Orfc, an dem wir sie treffen, charakteristisch? 
Diese Frage ist nicht scharf zu beantworten. 

Sicherlich uberwiegen in den Ganglienknoten des Grenzstranges 
und damit auch im Ganglion stellatum und in den pravertebralen 
Ganglien, wie im Ganglion solare und Ganglion mesentericum inferius, 
die Zellformen, die lange Dendriten strahlenformig nach alien Seiten 
ansstrecken. 

Im Plexus prostaticus und cavernosus und in anderen den Or- 
ganen unmittelbar anliegenden Geflechten sind vorziiglich solche Zellen 
vertreten, deren kurze intrakapsulare Dendriten sich hakentormig ab¬ 
ide gen. 

Im Ciliarganglion linden wir den Typus, dessen knorrige Fort¬ 
satze sich zwischen den Zellkernen der pericellularen Kapsel verzweigen. 

Ganz besonderer Art sind die Ganglienzellen, die wir im Auer- 
bachschen Plexus myentericus und im Meissnerschen Plexus sub- 
mucosus antretfen. Leider muss ich es mir bei der Kiirze der zur 
Vertiigung stehenden Zeifc versagen, diese Zelltypen niiher zu schildern. 

Zusammenfassend glaube ich annehmen zu diirfeu, dass schliesslich 
der Grundtypus aller Zellen des vegetativen Nervensystems der- 
selbe ist, dass sich aber die Zellen bcziehungsweise ihre Dendriten 
unter den verschiedenen Anspriichen, welche die Funktion des be- 
treffenden Organs an sie stellt, verschiedeu gestalten. 
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Sehr viel wurde friiher die Frage erortert, wieviel Kerne der 
sympathischen Ganglienzelle zugehoren. 

Dieser Streit ist entschieden: Beim Kaninchen und beixn Meer- 
schweinchen scheinen die Ganglienzellen mit zwei Kernen etwas ganz 
Gewohnliches zq sein. Beim Menschen sind nur selten zwei Kerne in 
einer sympathischen Ganglienzelle zu treffen. 

Geradeso wie bei den Spinalgauglienzellen und bei den grossen 
motorischen Zellen der Vorderhorner besteht der Kern der sympa¬ 
thischen Zellen aus einem verhaltnismassig grossen Kernblaschen mit 
einem kleinen Kernkorperchen. Diese lassen sich durch die ein- 
fachen Kernfarbungsmethoden viel deutlicher darstellen als durch die 
Metallimpragnationsverfahren. 

Ebenso wie die Ganglienzellen der Spinalganglien und der Vorder¬ 
horner werden auch die sympathischen Ganglienzellen von Neuro- 
fibrillen durchzogen. 

Schliesslich sei noch kurz besprochen, dass die Ganglienzellen des 
vegetativen Systems, hauptsachlich dann, wenn es sich um altere ln- 
dividueu handelt, ganz auftallig viel Pigment, gelblich braunliches 
Lipochrom, enthalten. 

Ob die allgemein geltende Auffassung, dass von einer Ganglien¬ 
zelle immer bloss ein Fortsatz zu dem zu innervierenden Organ zieht, 
auch wirklich fur alle Falle richtig ist, wage ich nicht zu entscheiden. 
Tatsachlich sieht man nicht selten von einer Zelle einen Fortsatz ent- 
springen, der viel breiter und fasriger ist als die Dendriten und der 
sich unter Umstanden weit in das Fasergewirr verfolgen lasst. 

Diese Nervenfortsiitze, d. h. die Achsenzylinder, gehen als 
postcelluliire oder postganglionare Bahnen in die zarten Nerven- 
biindel iiber, welche das Ganglion mit dem zu innervirenden Organ 
verbinden. 

Solche Nervenbiindelchen — ich zeige Ihnen das Mikroplioto- 
gramm eines Liingsschnittes durch einen Kervus luesentericus — setzen 
sich hauptsachlich aus marklosen Fasern zusammen und so haben 
sie im Gegensatz zu den markhaltigen, fettig weissgliinzenden Nerven 
eine mchr graue Farbe. 

Nehen den marklosen Fasern beherbergen solche postganglionare 
Nerven stets aber noch zahlreiche diinne und vereinzelte breite. dicke, 
seirnientierte Markscheiden. 

Diese dicken Markfasern werden seit Kblliker als sensible 
Nervenbahnen augesprochen, welche zwar don sympathischen Nerven 
eingelagert sind, diesen aber im Prinzip nicht zugchdren. 

Sehr hiiutig sind in die grauen Nervenbiindelchen noch Ganglien- 
zellen eingestreut, wie Sie aus einem Schnitt durch den Nervus hyj)o- 
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gastricus, der nach der Weigertschen Methode gefarbt wurde, und 
aus einem weiteren Schnitt durch den Nervus mesentericus, der mit 
der Cajalschen Silberimpragnation behandelt wurde — bier haben 
sicb auch die Fortsatze der Ganglienzellen gefarbt — entnehmen 
mbgen. 

Von den Ganglienknoten des Grenzstranges gehen zu den inneren 
Organen nur ganz sparliche und sehr zarte postganglionare Nerven- 
biindelcben und zwar ziehen diese hauptsachlich zu den Gefassen. 

Der Darm, die Niere, die Genitalien werden yon yorgeschobenen 
Nervenknoten, yon den pravertebralen Ganglien, wie von dem Gang¬ 
lion coeliacum oder dem Ganglion mesentericum inferius oder dem 
Ganglion hypogastricum versorgt. 

DerHauptteil der postganglionaren, marklosen Fasern der Ganglien 
des Grenzstranges wendet sich als Ramus communicans griseus dahiu 
zuriick, woher der Ramus communicans albus kommt, namlich zum 
Spinalnerven, um die in der Haut gelegenen Organe: die Gefasse dort, 
die Schweissdriiseu und die Pilomotoren zu erreichen. 

Die grauen Rami communicantes verlaufen meist getrennt von 
den weissen Rami communicantes. 

Manchmal aber gabeln sich die Rami communicantes, oder sie 
si nd zu einem Nervenbiindel vereint. 

Dann aber kann man auf mikroskopischen Praparaten, die nach 
der Weigertschen Methode behandelt wurden, sehen, dass sich eiu 
solches Biindel z. T. aus markhaltigen Fasern, die vom Riickenmark 
herkomraen, und z. T. aus marklosen Fasern, die im Spinalnerven 
nach der Peripherie zu sich wenden, zusammensetzt. 

In dem Spinalnerven lassen sich die postganglionaren Fasern nichfc 
mehr weiter verfolgen. Sie schcinen sich also dort mit Markhullen 
zn umgeben. 

Wir haben aber alien Grund zur Annahme, dass die Fasern der 
postganglionaren Rami communicantes grisei sich den sensiblen Bahnen 
anschliessen und mit diesen gemeinschaftlieh zur Haut und damit zu 
den Gefassen, den Schweissdriisen und den Haarbalgmuskeln ziehen. 

Bisher haben wir uns nur mit der Histologie des 2. Neurons 
des vegiiativen Nervensystems beschaftigt. Kurz wenigstens miissen 
wir doch auch auf die Herkunft und die Endigungsweise des 
1. Neurons eingehen. 

Es ist nicht mdglich durch mikroskopische Untersuchung zu 
entscheiden, ob die Rami communicantes albi aus den vorderen oder 
aus den hinteren Wurzeln in den Spinalnerven gelaugen. 

Durch physiologische Experimente konnte dagegen festgestcllt 
werden, dass sie vorziiglich aus den \ orderwurzeln entspringen. 
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Auf das Gebiet der noch unbewiesenen Hypothesen begeben wir 
uns, wean wir nach dem Ursprung der pracellularen Fasern im 
Riickenmark forschen. 

Schon seit laager Zeit werdea gewisse Zellgruppea im Riicken- 
mark, welche an der Ubergangszone yom Vorderhorn zum Hinterhorn 
gelegea sind, als Ursprungskerne des priiganglionaren sympathischen 
Neurons angesprochen. 

Stilling beschrieb diese Zellen als Seitenkerngruppe. Clarke 
fasste sie als Intermediolateraltrakt zusammen. 

Durch die Arbeiten yon Gas k ell, Sherrington, Bruce, Langley 
and Herring scheinen die Beziehungen zwiscken sympathischeui Grenz- 
strang und diesen Zellgruppm siehergestellt zu sein. 

Jacobsohn spricht in seinem Werke iiber die Kerne des mensch- 
lic’aen Riickenmarks direkt von Nuclei sympathici. 

Und zwar unterscheidet er einen Nucleus sympathicus late¬ 
ralis superior, der sick im Seiteahorn vom 8. Cervikal- bis zum 
2. Lumbalsegment erstreckt und von dem alle Rami communicantes 
des Grenzstranges entspriagea, und einen Nucleus sympathicus 
lateral, inferior, welcher in der Regio intermediolateralis voin 
2. Sakralsegment bis zum Ende des Riickenmarks im Coccygealmark 
reicht. Der letztere stellt den Ursprungskern des sakralen autonomen 
Systems, aus welchem der Nervus pelvicus hervorgeht, dar. 

Die BehauptungvonOnuf und Collins, von Laignel-Lavastine , 
Marinesco und Parhou und anderen, dass nach Resektion eines 
Stiickes des Grenzstranges oder nach Schadigung des Halssympathicus 
durch Kompression die zugehorigen Zellen des Seitenhorns in Scliwund 
geraten sollen, konnte von anderen Forschern, wie von Lapinski und 
Cassirer und von Nottebaum, nicht bestatigt werden. 

Daruber kann nun tatsiichlich kein Zweifel sein, dass im Seiten- 
horn des Brustmarks Gruppen von Gauglienzellen vorliegen, die sich 
nicht nur durch ihre geringere Grosse, sondern auch durch ihre keulen- 
artige, spermatozoeniihnliche, kommagleiche Form von den grossen 
multipolaren Ganglienzellen des Vorderhorns unterscheideu. 

Im oberen Lurabalmark, dort, wohin wir das Zentrum fiir die 
Ejakulation verlegen miissen, zieht eine Reihe von solchen Zgllen von 
der Spitze des Seitenhorns nach dem Winkel, der dieses vom Hinter¬ 
horn abgreuzt. Bei stiirkerer Vergrijsserung sehen wir recht deutlich, 
dass sich diese Zellen nicht nur durch ihre Kleinheit, sondern auch 
durch ibre Form sehr wesentlich von den grossen Zellen des Vorder- 
horns und der Clarkeschen Saulen unterscheiden. 

Besonders deutlich heben sich die Ganglienzellengruppen des 
Intermediolateraltraktes im unteren Sakralinark ab, dort, wo die 
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grossen multipolaren Ganglienzellen bis auf wenige Zellen aus den 
Vorderhbrnern geschwunden sind. 

Zweifellos stehen diese Zellgruppen den Funktionen der Blase, 
des Mastdarms und der Genitalien vor. 

Bei starkerer Vergrosserung zeigt sich, dass diese Zellen vielfach 
bipolarer Natur sind und ahnlich wie die Fischchen in einem Zuge 
in gleicher Richtung stehen. 

Im visceralen Vaguskern am Boden des vierten Ventrikels sind 
die Ganglienzellen wieder ahnlich wie im Seitenhorn des Brustmarks 
und stellen keulenartige spermatozoenahnliche Gebilde dar. 

Die Endigung der vom Riickenmark und vom krauialen und 
sakralen autonomen System kommenden Fasern in den Ganglien- 
knoten des vegetativen Nervensystems sind von Cajal, von Michailow 
und von Dogiel genau studiert worden. 

Alle diese Autoren beschreiben als peripherisches Ende des 
1. Neurons einen feinmaschigen Korb, der die multipolare Zelle des 
zweiten Neurons umhiillt. 

Lenhossek beschreibt gabelformige Endigungen der Oculomotorius- 
t'asern an den Zellen des Ciliarganglions. 

Carpenter-Illinois bringt in seiner Arbeit iiber das Ciliarganglion 
der Vogel ganz ahnliche Bilder von gabelformiger Endigung der Oculo- 
motoriusfasern und behauptet, dass die Fasern des Trigeminus in 
Kurben um die Ganglienzellen sich auflbsen. 

Auf Schnitten, die ich nach der Bielschowskyschen Methode be- 
handelt habe, sehen Sie, dass die Fasern des Splanchnicus bei ihrem Ein- 
tritt in das Ganglion coeliacum die multipolaren Zellen dort umflechten. 

Nach den Erorterungen iiber die Morphologie des vegetativen 
Nervensystems wollen wir uns dem Studium seiner Funktion, der 

Physiologie zuwenden. 

Ebenso wie die Anatomen, so nehmen auch die Physiologen und 
zwar hauptsachlich auf Grund der Studien von Langley an, dass das 
vegetative System sich nur aus zentrifugalen Bahnen zusammensetzt. 

Unter welchen Umstanden treten nun diese vegetativen 
Bahnen in Funktion? 

Zweifellos kbnnen Eindriicke, welche iiber cerebrospinale senso- 
riscbe Bahnen komraen, Erregungen auslbsen, die durch die zentri¬ 
fugalen vegetativen Bahnen nach den inneren Organen geleitet werden. 

Es handelt sich dabei um regelrechte Reflexe. 

So wirkt die Erwarmung der Haut iiber die sensiblen Fasern auf 
die Zentren der Vasomotoren und der Schweissdriisen im Riickenmark, 

von bier zieht die Erregung iiber die Kami communienntes albi zu 
Deutsche Zcilschrift f. Nervenhrilkumle. Bd. 40. 22 
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den Ganglien des Grenzstranges und iiber die grauen Kami communi- 
cantes zu den Spinalnerven, um eine Erweiterung der Gefasse und 
eine Sekretion der Schweissdriisen auszuldsen. 

Ein Reiz der Conjunctiva wirkt iiber den Trigeminus auf die 
Zentyen der Tranendriise im verlangerten Mark und gelangt von bier 
iiber den Stamm des Facialis und den Nervus petrosus supertic. maj. 
zum Ganglion sphenopalatinum und von hier zur Tranendriise. 

Geradeso liegen die Verbaltnisse bei den Genitalreflexen. 

Sensible Erregung der Gians penis fiihrt nicht nur zu einer ins 
Gehirn gelangenden wolliistigen Empfindung. Im Sakralmark springt 
die Erregung auf die Zentren iiber, welche der Erektion vorstehen; 
summieren sich die sensiblen Reize, so losen sie iiber das im oberen 
Lumbalmark gelegene spinale Zentrum und iiber die im Plexus pro- 
staticus und Plexus vesicae seminalis gelegene peripherische Ganglien- 
zellenanhaufung Ejakulation aus. 

Neben diesen Reflexen, welche von den sensiblen spinalen Bahnen 
auf das vegetative System iiberspringen, gibt es aber noch andere 
Arten von Reflexen, welche ausschliesslich im vegetativen System ab- 
laufen. 

Das Herz schlagt auch nach Abtrennung aller zu ihm ziehenden 
Nerven noch weiter. Wir haben somit alle Ursache, anzunehmen, 
dass die Reflexe, welche diesen Bewegungen zugrunde liegen, im 
Herzen selbst auf automatische Weise zustande kommen, und wir 
diirfen nicht daran zweifeln, dass die Ganglienzellen im Sinusgebiet 
und in der Y'orhofscheidewand diesen Reflexen vorstehen. 

Etwas klarer liegen die Innervationsverhaltnisse am Darm. 
Bringt man in das Lumen eines Darmes, der vom Korper Iosgelbst. 
in Iiingerscher Fliissigkeit sich befindet, einen Gummiball, so lost 
dieser peristaltische Bewegungen aus. 

Diese unterbleiben, wenn der Auerbachsche Plexus, wie das 
Magnus getan hat, abgezogen wird. 

Exner hat fesfgestsllt, dass es bei Beriihrung der Darmschleim- 
haut mit einem spitzen Gegenstand zur Kontraktion der Muscularis 
submucosae kommt. 

Alle diese Vorgiinge sind zweifellos als Reflexe aufzufassen. 

Freilicli miissen wir gestehen, dass uns der genauere Weg des 
Ablaufes dieser Reflexe nicht bekannt ist. 

Wir kenncn zwar jetzt die Form der Ganglienzellen der Submu¬ 
cosa und des Auerbachschen Plexus, wir wisseu aber nicht, ob wir 
diese in sensible und in motoriscbe einteileu diirfen und wie weit die 
sensiblen Nerven in die Darmscbloimbaut vordringen. 

Einen Versueh, diese noch ganz dunkeln Innervationsverhaltnisse 
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zu klaren, stellt die Langleysche Hvpothese von den Axonenreflexen 
dar. Der englische Physiologe nimmt, an, dass sich die Fortsatze 
dieser visceralen Ganglienzellen gablig teilen und dass dann die Er- 
regung von einem Fortsatz auf den anderen iiberspringen konne, ohne 
iiber den Zellkorper zu gehen. Eine Vermutung, die allerdings bis- 
her weder durch histologiscbe noch durch physiologische Tatsachen 
begriindet werden kann. 

Die von aussen an das Herz und an den Darin tretenden N erven, wie 
der Vagus, die Nn. accelerantes, der Splanchnicus und der Pelvicus sind 
augenscheinlich nicht imstande, eine Bewegung als solche auszulosen. 

Sie konnen lediglich auf den Ablauf der intramural entstehenden 
Reflexe einen beschleunigenden oder hemmenden Einfluss ausiiben. 

Ein grundsatzlicher Unterschied zwischen der somatisch effe- 
renteu und der vegetativ efferenten Innervation bestebt darin, dass die 
iuneren Organe von zwei verschiedenen Stellen des zentralen Ner- 
vensystems ibre Impulse bezieben. 

Diese Innervation ist nicht nur doppelt, sondern aueli antago- 
nistisch. 

Wir alle haben auf der physiologischen Scbulbank sehon gelernt, 
dass das Herz durch den Vagus hemmende und durch die Nervi 
accelerantes vom Grenzstrang her die Schlagfolge beschleunigende 
Anregung erhalt. 

Umgekehrt iibermittelt der im verliingerten Mark entspringende 
Vagus fur den Darm anregende und der sympathische Splanchnicus 
dagegen hemmende Einflxisse. 

Fiir den Enddarm tritt an Stelle des Vagus der Nervus pelvicus. 
der seinen Ursprung im sakralen autonomen System hat. 

Auch von den Genitalien wissen wir, dass sie vom oberen Luni- 
balmark aus durch die Bami communicantes lumbales und die Plexus 
hvpcgastrici vasokonslriktorische und andererseits vom unteren Sakral- 
mark durch die Nervi pelvici oder erigentes vasodilatatorische lnner- 
vationen beziehen. 

Ebenso liegen die Verhiiltnisse bei den am Schiidel gelegeneu 
Gebilden. Langst ist es ja bekannt, dass die Pupillen einerseits von 
einer Ganglienzellengruppe innerviert w erden, die nahe dem Oculomoto- 
riuskern gelegen ist, und dass andererseits iiber den IJalssympathicus 
pupillenerweiternde Fasern nach dem Auge ziehen. 

Die doppelte und antagonislische Innervation der l nterkiefer- 
speicheldriisen durch die Chorda tvmpani uud die posteelluliiren Fasern 
des Halssympathicus ist von den Phvsioh gen von 'eber besonders 
eingeliend studiert vvorden. 

«■) ) * 
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Es handelt sicb bier iinmer ura einen Gegeusatz zwischen dea 
Innervationsimpulsen, die einerseits durcb die Bahnen des Grenzsrrungs 
uad aadererseits darcb die Fas'rn des krauiulen oder des sakralen 
autonomen Systems geleitet werden. 

Unwillkiirlicb driingt sicb da die Vermutuug aut‘, dass die Inuer- 
yatioaen, die in wecbselnder Starke aus dera einen oder dem anderen 
System kommen, sicb das Gleichgewicht balten. 

Steigt der Tonus im sympathiscben System und kommt es zu einer 
Pupillenerweiterung, so scheiut er im Gebiete des kranialen autonomen 
Systems, wo die Z mtren fur den Sphincter papillae liegen, zu fallen. 

Es handelt sicb eb m im vegetativen System nicht wie im cere- 
brospinaleu um den Weehsel von Ruhezustiinden und plbtzlicber Inner¬ 
vation, sondern um Tonusschwankungen. 

Ein Referat, iiber die Funktionen des vegetativen Nerveusystems 
wiire unvollstiindig, wenn es nicbt aucb den cerebraleil Eintluss auf 
dieses System beriicksichtigen wiirde. 

Die von Bechterew und anderen aufgestellten Behauptungm, 
dass da und dort in der Hirnrinde kortikale Centra fur vegetative 
Funktionen, wie fur die Erektion oder fur die Schweissdriisen oder 
fur die Darmbewegungen, lokalisiert seien, fanden bisher keine Be- 
statigung. Es ist aucb unwahrscheinlich, dass der Cortex cerebri, der 
fur die Gnosis und die Praxis, fur die bewusste Empfindung und fur 
das bewusste Handelu reserviert ist, solche Zentran beherbergt. 

Der Wille bat ja aucb keinen Einfluss auf deu Ablauf der vege¬ 
tativen Funktionen. 

Dagegen ist es eine unbestreitbare Tatsache, dass die doch scbliess- 
lich im Gehirn auf Grund von Assoziationen zustande kommeuden 
Stimmungen und Gemtltsbewegungen sehr wohl imstande sind, 
die Tatigkeit der inneren Organe anzuregen oder zu hemmea. Bei 
der Freude schliigt das Herz lebbafcer, bei der Scbam rbtet sicb 
das Gesicht, die Angst treibt den Schweiss aus der Stirn, infolge 
von seelischer Erreguug kann es zur Kontraktion der Broncbial- 
muskulatur, zum Asthma oder bei anderen Leutea zum Erbre 'hen 
und’zum Durcbfall kommen. 

Die Geschlechtslust, auch eine Stitnraung, fiibrt zur Bereitscbaft- 
stellung der Geschlechtsorgane. 

Aber nicbt nur starke Stimmungsscbwankungen und heftige 
Geraiitsbewegungen sind es, welche die inneren Organe beeinflussen. 
Die stiindigen Anderungen der Pupillenweite, die wir mit dem Pupillen- 
mikroskop beobaebten kbnnen, die durch geringfiigige seelische Vor- 
giinge gesetzten Veriinderungen der psychogalvanischen Erreg- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sechste Jahresversanmilung dor Gesollschaft Deutseher Nerven&rzte. 325 

barkeit, die Veraguth festgestellt bat und die nach seiner Meinung 
auf die wechselnde Innervation der Sehweissdriisen zuriickzufiibren 
ist, sind ein Beweis dafiir, dass die Innervation der inneren Organe 
stets und iminer von den im cerebrospinalen System herrschendeu 
Stimmungen beeinflusst wird. 

Von Pawlow (St. Petersburg) wird auf das Vorkommen von be- 
dingten Reflexen ina vegetativen Nervensystem hingewiesen. Ein 
solcher „bedingter Reflex" liegt vor, wenn es z. B. auf gewisse psyehische 
Eindriicke,! wie auf Geriiche, zur Speichel- oder zur Magensaftsekretion 
kommt. Wird bei der Fiitterung von Hunden jedesmal ein bestimmter 
Ton angestimmt, so kommt es scbliesslich auch beim Erklingen dieses 
Tones zur Magensaftsekretion, auch obnedass Nahrung verabreicht wird. 
Die Yermutung, es mochten bei der Einiibung bedingter Reflexe neue 
Keflexbogen gebabnt werden, kann ich nicht teilen, vielmehr glaube 
ich, dass die betrefTenden psycbiscben Eindriicke auf dem Umweg 
iiber Assoziationen, Erinuerungen und Stimmungen iliren Einfluss 
auf den entsprechenden Teil des vegetativen Nervensystems ausiiben. 

Ahnlich wie die Stimmungssehwankungen hat der Schmerz, wo 
er auch im Korper zustande kommt, stets eine Einwirkung auf 
das vegetative System. Enter dem Schmerz kommt es zur 
Pupillenerweiterung, zur Thranen- und Speicheldriisensekretion, zur 
Verlangsamung der Herztiitigkeit, zur Bemmung der Magen- und 
Darmbewegungen, und zwar ist es gar nicht notwendig, dass der 
Schmerz bewusst empfunden wird. Denn auch nach Abtragung des 
Cortex cerebri, ja nach Abtrennung des Ruekenmarks vom Gehirn 
iibt er die WirkuDg auf das vegetative System aus. 

Das Schmerzzufiigen und das Scbmerzerleiden spielt, wie uns der 
Sadismus und der Masochismus beweisen, auch bei der Provozierung 
der Gescblechtslust und damit bei der Innervation der Genitalien 
eine Rolle. 

Ganz ungelbst ist noeh dieFrage, ob den einzelnen inneren Organen 
vielleicht in den tiefer gclegencn Partien des Gehirns, wie in den 
Stammganglien, eigene Centra zur Vert'd gun g stehen und die Frage, 
aut welchen Wegen die doch im Gehirn zustande kommenden 
Stimmungen die im Riickermark gel< genen spinalen Zentren fur 
die inneren Organe erreichen. 

Wichtige Entersuchnngen in dieser Ilinsicht haben Karplus und 
Ereidl vorgenommen. Nach Freilegung der Basis des Gehirns fanden 
sie im Zwischenhirn, im Ilypotbuh.mus eine Stelle, von der aus sie 
Pupillenerweiterung und Lidaufreissen ausli sen konnten. 

Aschner-Wien konnte durch Verletzung des Bodens des 3. Ven- 
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trikels ganz ebenso Glykosurie erzeugen wie durch den Zuckerstich 
in den 4. Ventrikel. 

Schliesslich will Lichtenstein-Wien durch Reizung des Hypo¬ 
thalamus Blasenkontraktionen erzielt haben. 

Schon lange ist bekannt, dass bei halbseitigen Affektionen der 
Medulla oblongata und bei halbseitigen Erkrankungen des Halsmarks 
die Lidspalte und die Pupille der betreffenden Seite enger werden als 
auf der gesunden. 

Dieser Horuersche Symptomenkomplex wurde von Trendelen¬ 
burg und Bumke durch Halbseitendurchschneidung des Halsmarks 
auch experimentell erzeugt. Nach vorausgegangener Resektion des 
Halssympathicus und nach Exstirpation des obersten Cervikalganglions 
bleibt die Pupillendifferenz nach Halbseitendurchtrennung des Hals¬ 
marks aus. 

Nach einseitiger Entfernung des Grosshirnmantels tritt eine geringe 
Verengerung der gleichseitigen Pupille ein, die aber geringer ist wie 
bei halbseitiger Markdurchschneidung. Nach Entfernung beider 
Grosshirnhemispharen verursacht nachfolgende halbseitige Markdurch¬ 
schneidung in Atlashohe wiederum betrachtliche Pupillendifferenz, die 
bei der Katze mehrere Wochen hindurch beobachtet werden kann 
(Bumke und Trendlenburg). Also nicht nur das' Grosshirn, auch 
das Zwischenhirn jeder Seite gibt Erregungen ab, die iiber das gleich- 
seitige Halsmark in den Halssympathicus gelangen und die Pupillen- 
weite tonisch beeinflussen. 

Mit diesen Angaben sind unsere positiven Kenntnisse iiber even- 
tuelle Zentren von vegetativen Funktionen im Gehirn und von laugen 
Bahnen im Riickenmark ziemlich erschopft. 

Es ist schwer, sich vorzustellen, dass all die vom vegetativen 
Nervensystem versorgten Organe, wie die Thranendriisen, die Speichel- 
driisen, die Bronchialmuskulatur, das Herz, der Magendarmkanal, die 
Nieren, die Genitalien, die Schweissdriisen und die Pilomotoren, je 
ein eigenes Zentrum im Gehirn haben, und dass all diesen Organen 
gesonderte lange Bahnen im Riickenmark zur Verfiigung stehen sollten. 

Jedenf'alls kennen wir auf dem Riickenmarksquerschnitt kein 
Feld, welches fur lange vegetative Bahnen reserviert ware, wie wir 
solche Bahnen fiir die Innervation der quergestreiften Muskulatur 
kennen. 

Bei dem vdlligen Mangel an positiven Anhaltspunkten fiir cere- 
brale Organ/.entren und fiir lange Leitungsbahuen zu den spinalen 
Zentren der innoren Organe ist die Moglichkeit zu erortern, dass die 
den einzelnen Stiininungen entspre.diende Anderung der allgemeiuen 
Erregungsfahigkeit sich vom Gehirn auch auf das vorlangerte Mark 
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und das Riickenmark erstreekt und so direkt aut' die segmentalen 
Zentren der betreffenden Organe einwirkt. 

Wir diirfen das Kapitel der Physiologie des vegetativen Nerveu- 
systems nicht besehliesseu, ohne — mit einigen Worten wenigstens — 
aut die Sensibilit&t der inneren Organe eingegaDgen zu sein. 

Wie schon mehrfach erwahnt, werden sowohl yon anatorniscber 
Seite, wie von Kolliker, als aucb yon physiologischer Seite, wie yon 
Langley, dem vegetatiyen System als solchem zentripetalleitende 
Fasern abgesprocben. 

Die bei Operationen gewounene Erfahrung, dass der Magen und 
der Darm sich vielfach gegen Scbneiden und Brennen uneinpfindlieh 
erweisen, veranlasste namhafte Chirurgen, wie Wilms undLennander, 
alle in den Leib lokalisierten Schmerzen durcb Zug am Mesenterium 
oder durch Druck der sich steifenden Darmsohlingen auf das parietale 
Peritoneum zu erklaren. 

Durch neuere Untersuchungen von Neumann-Wien und von 
Frbhlich und Hans Horst Meyer ist die schon von Nothnagel 
vertretene Auft'assung, dass krampfhafte Kontraktur der Darmmus- 
kulatur, wie sie z. B. durch ortliehe Einwirkung einer Chlorbaryum- 
ldsung verursacht wird, als solehe, als ohne Zug am Mesenterium 
und ohne Druck auf das parietale Peritoneum Schmerzen verursaehen 
kanu, bestatigt worden. 

Freilich kbnnen solehe Schmerzen nur wenig scharf lokalisicrt 
werden. 

Von Head wurde darauf hingewiesen, dass bei Erkrankuug der 
inneren Organe hiiutig eine Uberempfindlichkeit gewisser t’iir die ein- 
zelnen Organe eharakteristischer Ilautzonen gegen Sehmerzeiudriicke 
sich eiustelle. 

Diese Behauptung ist sicher richtig. Namentlich bei arteriosklero- 
tisehen Herzerkrankungen, wie bei der Angina pectoris, aber auch 
bei Magenerkrankungen, bei Gnllensteinen und bei Nierenerkrankungen 
lasst sich haufig eine Hyperalgesie der entsprechenden Hautsegmente 
gegen Nadelstiche feststellen. 

Vein Herzen, von der Niere und von der Leber ziehen nun siclierlieh 
koine langen spinaleu Bahnen nach dem Gehirn. 

Man kann sich die durch Erkrankungen der inneren Organe aus- 
gelosten Schmerzen dadurch erkliirlich machen, dass die von dort 
kommenden zentripetalen Impulse zwar im Spiuulganglion oder im 
Hinterhorn endigen, dort aber durch Irradiation die nebenliegenden 
Z-llen oder Fasern in Errcgung versetzen. 

So wiirde die Ubenuuptiudlichkeit dieser spinalen Leitungeu 
dienenden Fasern gegen Schmcrzeindriicke und so wiirden die dumpfen, 
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unscharf zu lokalisierenden Empfindungen in der Haut, welche bei 
Erkrankungcn iunerer Organe so hiiufig auftreten, zu erklaren sein. 

Schliesslich wiirde cine lebhafte Nervenerregung und ein Reiz- 
zustnnd im Spinalgauglion oder im Hirnhorn auch das Auftreten eines 
Herpes zoster verstandlich machen, weleher, wie erst in der letzten 
Zeit Hittorf wieder betont bat, bei schweren Nierenkoliken hin und 
wieder in den unteren Bauchsegmenten beobachtet wird. 

Fur die Besprechung der Pathologic des vegetativon Nerven- 
svstems bleibt uns wenig Zeit iiber. 

Die Lehrbiicher der Neurologie — auch die modernsten und 
besten — machen es sich in dieser Hinsicht ziemlicb leicht. Sie 
erwahnen die Svmptome, die bei Reizung oder bei Labmung des Hals- 
sympathieus auftreten, und damit begniigen sie sich. 

Das Gebiet der Pathologie des vegetativen Nervensvstems ist nun 
aber in Wirklichkeit ausserordentlich gross. 

Gehoren doch hierher die nervosen Herzstorungen, wie z. B. die 
paroxysmale Tachykardie, das Asthma bronchiale, der iibermassige 
MagensaftHuss, wahrscheinlich das Magengeschwiir, die gastrischen 
Krisen, die Schweissanomalien, die vasomotorischen Neurosen und 
yiele andere Storungen. 

Das freilich muss zugestanden werden: Uber die pathologische 
Anatomie der diesen Storungen zugrunde liegenden V r eranderungen 
sind wir noch ganz sehlecht unterriehtet. Wir wissen nur, dass der 
Halssympathicus nach Verletzung kranialwarts bis zum Ganglion cervi¬ 
cal e superius degeneriert und damit den Beweis liefert, dass er als 
ein langer vom obersten Brustmark entspringender Ramus communicans 
albus angesprochen werden darf. 

Aber noch nicht einmal dariiber wissen wir Bescheid, ob der 
reflektorisehen Pupillenstarre, wie sie uns die Tabes bietet, Verande- 
rungen an den Zellen des Ganglion ciliare zugrunde liegen. 

Die Tinktionsmethoden, welche die Ganglienzellen mit ihren Fort- 
satzen zur Anschauung bringeu, arbeiten doch noch zu wenig verlassig, 
als dass aus mangelhaft sich darstellenden Zellen auf ihre Erkrankung 
geschlossen warden diirfte. 

Vermutlich werden wolil manclimal (lurch nietastasierende Ge- 
schwulstbildungen an der Wirbelsiiule oder dureh eineu kalten Abszess 
dort die sympathischen vertebralen oder priivertebralen Ganglion 
geschadigt. Doch kennen wir einstweilen noch keinen umschriebenen 
Svmptomenkomplex, der auf eine solche Stbrung zuriickzufiihren ware. 
Augenscheinlich arlteiten eben dann die den Orgauen an- oder ein- 
liegenden Ncrvenzentren selbstiindig weiter. 
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Auch bei Kiickenmarkslasionen treten Storungeu im vege¬ 
tativen Nervensystem wenig zutage. Nur die Expulsionsreflexe der 
Blase und des Mastdarmes sindbei Querschnittserkrankungen anfauglich 
beeintrachtigt. 

Etwas Alltagliches fiir den praktischen Arzt sind die Storungen 
ini vegetativen Nervensystem, welche durch psychische Eraotionen 
bedingt werden. 

Psychogenes Erbrecheu, Emotionsdiarrhoen psychische Impotenz, 
Angst- und Verlegenheitsschweisse, Erythema pudoris sind Storungen, 
die ja freilieh nicht auf nachweisliche Veranderungen in den betreffen- 
den vegetativen Nervenbahnen zuriickgefiihrt werden konnen. Viel- 
mehr miissen entweder iibermassig starke psychische Erregungen 
oder eine allzu leichte Ansprechbarkeit der spinalen Zellgruppen, von 
denen die Nerven fiir den Magen oder den Darm oder die Schweiss- 
diiisen ausgehen, dafiir verantwortlich gemacht werden. 

Zur Patkologie des vegetativen Nervensystems gehoren schliess- 
lich auch die Storungen, welche sich im Anschluss an Koliken, ins- 
besondere an die Gallenstein- und Nierensteinkolik ausbilden und die 
im Abblassen des Gesichtes, in Herzklopfen, in Erbrechen und Schweiss- 
ausbruch bestehen kiinnen. 

Enter dem Einfluss heftigster Kolikschmerzen scheint eben das 
ganze vegetative Nervensystem in eine gewisse Erregung zu kommen, 
tritt dabei doch meist auch Speichelfluss und Pupillenerweiterung ein. 

leh bin am Schlusse. 

Aus meinen Darlegungen, so diirftig und so unvollstandig sie 
sind, konnten Sie-vielleicht doch entnelimen, dass fiir die Funktion 
des vegetativen Nervensystems ganz andere Gesetze gelten als fiir 
das cerebrospinale. 

Urn diese Gesetze genauer zu erkennen und besser zu verstehen, 
wird es noch vieler JVliihe bediirfen. Hier liegt ein grosses, frucht- 
bares Arbeitsgebiet vor uns. 

Ein besseres Verstiindnis fiir die Vorgiinge im vegetativen Nerven¬ 
system wird aber nur darn ermbglicht werden, wenn innere Medizin 
und Neurologie zusammenarbeiten. 

Welchen Gewinn aber ein Zusammenwirken versehiedener Dis- 
ziplinen auf geraeinschaftliehem Arbeitsfelde bedeutet, das wird llinen 
das naehste Beferat klar vor Augen fiihreu. 
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b) Herr Hans H. Meyer-Wien: Stand der Lehre vom Sym¬ 
pathies. 

Ich betrachte es als meine Aufgabe, lhnen die Fnnktion des vege- 
tativen Nervensystems in pharmakologischer Beleucbtung darzu- 
stellen. Von vornhcrein bitte ich um Nachsicht, wenn ich der L ber- 
sicht halber cine ganze Reihe lhnen liingst bekannter und gelautiger 
Tatsachen vortrage, um in ihren Rahmen neuere noch weniger be- 
kannte Beobachtungen einzusetzen und. soweit die verwickelten Ver- 
hiiltnisse es mir moglich machen, iibersichtlieh zu ordnen. 

Wir verstehen uuter vegetativen Nerven im allgemeinen die 
Nerven, welche die unwillkiirlieben Muskeln motorisch und die Driisen 
Bekretorisch und zwar im positiven oder negativen Sinn, d. h. fi'.r- 
dernd oder hemmend versorgen; sie siud cliarakterisiert durch die 
Synapse, in der ein vom Zentralnervensvstem herkommendes Neuron 
mit der Ganglienzelle eines efferenten, zuru Erfolgsorgan ziehenden 
Neurons zusammentrifft. 

Es isfc nun ein ziemlich allgemein giltiges Gesetz, dass bei allge- 
meiner Vergiftung die Nervenstrange selbst nicht affiziert werden. 
sondern nur ihre Ausgangszellen und ihre Endapparate. Has 
gilt auch fur das vegetative System, und zwar betrifft es hier drei 
Angriffspunkte, die Zentralzellen im Zentralnervensvstem, die 
Endaus breitung und die Zelle in der Synapse und drittens die 
Endapparate in den Erfolgsorganen. 

1. Wir beginnen mit der einfachsten oder wenigstens iibersieht- 
lichsten Giftwirkung an der Synapse. Die erste entscheidende 
Beobachtung verdanken wir Schmiedeb erg, welcher faud, dass das 
Nikotin beim Frosch den Herzvagus an einem vor seiner Eud- 
ausbreitung gelegenen Zwischenstiick, d. h. also an der Synapse, 
nach voriibergehender Erregung liihmt. Langley hat spater gezeigt, 
da9S ganz allgemein alle Synapsen des gesamten vegetativen 
Nervensystems durch Nikotin und iibrigens auch durch einige 
andere Gifte clektiv erst’ erregt, dann gelahmt. w’erden, so dass zu- 
letzt der Ubergang zura postganglioniiren Neuron blockiert ist. Lang¬ 
ley hat diese wiehtige Entdeckung zur strengen Bestimmung und 
Lokalisierung der Synapsen der vegetativen Nerven verwertet. Viele 
der bei der Tabakvergiftung auftretenden Symptome lassen sich auf 
diese Elementarwirkung des Nikotins zuriie.kfuhren, wie namentlich 
die Ilerzstbrungen, bald Brady- bald Taehykardie, Diarrhoe und Er- 
breclu n wechselnd mit Obstipation, Erregung der Driisen, des Uterus, 
der Blasenmuskulatur, die Kontraktion verschiedener Gefassgcbiete usw. l ) 

l i Ygl. A. Fr<»ill ieli , Roferat iiber die Toxikolo«rio desTabakrauches. 1011. 
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2. Sehr yiel verwickelter aber sind die pharmakologischen Wir- 
kungsbilder an den vegetativen Endapparaten. Zunachst lasst sich 
ein durchgreifender, scharferReaktionsunterschied zwischen auto¬ 
nomen and sympathischen Endapparaten konstatieren. Die auto¬ 
nomen Endapparate reagieren mit ganz wenigen und noch aufzukla- 
renden Ausnahmen mit Erregung auf eine Gruppe von Giften, die 
ich kurz als Cholingruppe bezeichnen will, mit Lahmung auf 
Gifte der Atropingruppe. Die sympathischen Endapparate da- 
gegen werden ganz elektiv erregt durch die Gifte der Adrenalin- 
gruppe; spezifisch betaubende Gifte, gleichsam einem Sympatliicus- 
atropin entsprechend, kennen wir hier nicht. 

Dieser pliarmakologische Reaktionsunterschied ist ganz typisch 
und dient uns als diagnostisches Mittel zur Entscheidung, welchem 
der beiden Svsteme ein bestimmter vegetativer Nerv physiologisch, 
d. h. funktionell zugehort. Die anatomische Untersuchung kann 
uns dariiber nicht immer geniigenden Aufschluss geben: sie bestimmt 
nach den ausseren Urspriingen aus dem Zentralnervensystem die krani- 
obulbar und sakral entspringenden als autonome, die spinalaus- 
tretenden als svmpathische Nerven; iiber die Verflechtung 
und gegenseitige Durchdringung beider Systeme im Zentralnerven¬ 
system und dadurch etwa bewirkte Vermischung eines anatomiseh 
scheinbar ganz reinen Nerven der einen vegetativen Art mit Fasern 
der anderen kann sie nichts aussagen. Wir wissen nun aber sicher, 
dass sich im reinen, von alien sympathischen Anastomosen ausserlich 
freien Vagusstamm sowohl kardiale und vasomotorische, wie auch 
bronchiale und stomachale Sympathicusfasern physiologisch naehweisen 
lassen. Seitdem nun — abgesehen von alteren Beobachtungen iiber 
Erregungszentren des Vagus und Sympathicus in der Hirurinde — 
(lurch Kreidl und Karplus an der Zwischenhirnbasis eine Zentral- 
station des Sympathicus entdeckt worden ist und zwar in unmittel- 
barer Nahe des Tuber cinereum, das nach Aschners Untersuchungen 
V'agusbahnen enthalt, so ist die Mbglichkeit zeutralcr Beiraischung 
von sympathischen Ziigen zu denen des Vagus ohne weiteres ein- 
leuchtend und vice versa. Analoges werden wir dauach auch bei 
anderen vegetativen Nerven annehmen diirfen. Das gilt iusbesoudere 
von den Sch weissdriisennerven, die anatomiseh zwar rein sym- 
pathisch erscheinen, pharmakologisch aber mit ihren Endapparaten 
und auch, wie ich hier vorweg erwiiliuen mbchte, mit ihren Zentren 
typisch autonom reagieren, die daher, wie ich annehme, vom Zentral¬ 
nervensystem her in der Balm des Riickeumarks iiberwiegend bei- 
gemischte autonome Fasern enthalten. So wird auch der Bet’und von 
La ngley verstiindlich, wonach der Uterus der Katze anatomiseh aus- 
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schliesslich von sympathischen Nervenfasern versorgt wird, obschon 
die pharmakologischen Reaktionen auch auf eine autonome Inner¬ 
vation mit Sicherheit schliessen lassen, 

Die Symptomatologie lasst sich in grossen und groben 
Ziigen, den Haupttatsachen Rechnung tragend, obne weiteres iiber- 
sehen. 

Die autonom versorgten Organe werden im allgemeinen, d. h. 
unter normalen Erregbarkeitsverhaltnissen durcb die Gifte 
der Chobngruppe, namlich Cholin, Pilokarpin, Physostigmin, Muskarin 
u. a. in ibrer motoriscben oder sekretorischen Funktion angeregt, 
durch Atropin und seine Verwandten autonom gelahmt. 

Bleiben wir einen Moment hierbei steben: Die autonome Erregung 
■wird sicb aussem mit Miose und Akkomodationskrampf, Magen- und 
Darmperistaltik, Uterus-, Blasen-, Ureter-. Milzkontraktion, Kontrak- 
tion der Bronchialmuskeln, wie beim Asthma bronchiale, verlangsamter 
und abgeschwachter Herzaktion, wahrscheinlich Erschlaffung der Ab- 
dominalgefasse, Blasse der Haut, verstarkter Sekretion aller echten 
Driisen. Diese Wirkungen treten aber keineswegs immer gleiehzeitig 
oder gleich stark auf, sondern je nach dem angewandten Gift unserer 
Gruppe und auch je nach der verschiedenen Empfindlichkeit der 
Organe bei verschiedenen Individuen, Tierarten und Zustanden tritt 
die eine oder andere Wirkung dominierend hervor. Auf die 
subtilen pharmakologischen Unterschiede der einzelnen autonomen 
Gifte will ich hier nicht eingehen, nur hervorbeben, dass das Physo¬ 
stigmin (und vielleicht auch das Cholin) wahrscheinlich nicht, wie 
die anderen, direkt erregt, sondern nur die Erregbarkeit fur die phy- 
siologischen Reize erhbht, wodurch diese Wirkung gewissermassen 
mehr den Charakter normaler Erregungen tragt; das hat gewisse 
praktisch verwertbare Vorteile und hat z. B. bei der Behandlung ato- 
nischer Obstipation mit Meteorismus, sowie zur Verlangsamung der 
Vorhofsaktion bei relativ zu trager Uberleitung und daraus resultie- 
renden intermittierenden Ventrikelpulsen wichtige Anwendung ge- 
funden. Ausserdem rnochte ich aber noch auf zwei Punkte besonders 
aufmerksam machen. Erstlich, dass das autonome Gift Cholin ein 
konstanter Bestandteil wahrscheinlich aller Gewebe des Tierkorpers 
1st; es ist bekanntlich eine Komponente gewisser Zelllipoide, wie des 
Lecithins; wo und wie es entsteht, ist nicht bekannt; Lohmann 
fand es sehr reichlich in der Xebennierenrinde und vermutet, dass es 
hier gebildet und dem iibrigen hbrper zugefiihrt werde. Das lasst 
sich einstweilen nicht entscheiden; es ist nur sicher, dass es ein im 
Kbrper selbst gebildetes Erregungsgift, ein Hormon ist, unter dessen 
Wirkung der Kiirper dauernd steht, und an das er gewohnt ist. 
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Daraua begreift sich die relative Ungiftigkeit des Cholins im Vergleich 
za den anderen autonomen Giften. Wir wissen nicht, ob das Cholin 
fiir die Erhaltung des normalen Erregbarkeitsgrades der autonornen 
Nerven erforderlich isfc; da diese aber unter seiner dauernden Wir- 
kung tatsachlich stehen, ist es sehr wahrscheinlich, dass ein Fehlen 
des Cholins wohl die Funktion des autonomen Nervensystems schwer 
schadigen wiirde. Experimentell dies zu priifen, ist bisher nicht ge- 
lungen. 

Eine zweite hier interessierende Tatsache ist der Symptoimm- 
komplex des anaphylaktischejn Shocks; je nach der Tierart wech- 
selnd in der Betonung der einzelnen Symptome zeigt er doch, neben 
anderen Erscheinungen, das typische Gesamtbild einer heftigen auto¬ 
nomen Vergiftung; Krampf der Bronchial- und Visceralmuskulatur, 
inotrope and chronotrope Hemmung der Herzaktion, Erschlaffung der 
Abdominalgefass3, Temperaturabfall. Biedl und Kraus haben be- 
kanntlich gezeigt, dass dieses Vergiftungsbild bis auf unwesentliche 
Nebenpunkte gleichartig hervorgerufen werden kann durch eine intra- 
venose Vergiftung mit Wittepepton, d. h. dem Gemenge peptischer 
Abbauprodukte des Eiweisses; beid9 Vergiffcungen lassensich ingleicher 
Weise durch das autonom lahmende Atropin aufhebsn, wie zuerst 
Auer und Lewis gefunden haben. Das im anaphylaktiscken Shock 
plotzlich entstehende Gift ist noch nicht bekannt, ebensowenig das im 
Pepfcon enthaltene autonome Gift; nach Dale und seinen Mitarbeitern 
ist es nicht unwahrscheinlich, dass beide Gifte identisch, und zwar 
nichts anderes sind, als das sogenannte Histamin. Diese Base 
ist von Barger und Dale und von Kutscher schon vorher im 
Matterkornextrakt gefunden, von Ackermann durch Bakterienwir- 
kung aus Histidin, einem Eiweissabbauprodukt, erhalten worden. 
Werden Peptone noch weiter durch die Verdauungsfermente Trypsin 
und Erepsio abgebaut, so resultiert ein Substanzgemenge, welches 
Erepton genannt wird, und das nun nicht mehr allein jene Gift- 
wirkungen des Peptons hat; vielmehr ist nach den Untersuehnngeu 
von Pick und v. Knaffl darin neben] Histamin noch eine andere 
sehr aktive Substanz enthalten, die vorwiegend svmpathische Zentren 
im Zentralnervensystem (namentlich die Vasokonstriktoren) erregt und 
sich als identisch mit dem sog. Tyramin erwiesen hat. Diese Tat- 
sachen fiihre ich hier an, weil sie zeigen, dass unter den Produkten 
nicht nur der bakteriellen, sondern auch der normal-enzymatischen 
Zersetzung des Eiweisses sich Stoffe finden, die ins Blut gelangt, sehr 
energische Wirkungen gerade auf das vegetative Nervensystem auszu- 
iiben imstande sind; in der Norm werden sie durch die Darmwand und 
Leber entgiftet. Das Entstehen aber von Autointoxikationen, z. B. bei 
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Darmverschluss, und auch die allgemeinen, das vegetative Organsystem 
in erster Linie betreffenden Vergiftungssymptome bei vielen bakteri- 
ellen Darmerkrankungen Averden dadurch unserem Verstandnis naher 
geriiekt. 

Die peripher autonome Lahmung durch Atropin, Skopolamin 
usw. ist in ihren Folgen ira allgemeinen bekannt; unter den vielfaltigen 
therapeutisehen Anwendungen mochte ich aber die Behandlung der 
Obstipation mit Atropin hervorheben, weil sie mir Anlass gibt, das 
schematised einfach gezeicLuete Bild der Wirkung autonomer Gifte 
zu berichtigen und zu vervollstandigen. Wir Avissen, dass ein spasti- 
scher toniscker Darmverschluss, wie z. B. bei Bleivergiftung, durch 
Atropin gelost wird, dass also die bei dem Krarnpf beteiligten moto- 
rischen Yagusendapparate durch Atropin betaubt, d. h. fur die vorher 
v.irksamen Reize (z. B. Bleisalz, Pilokarpin, Cholin usw.) unerregbar 
werden. Nun haben aber Bayliss und Starling, sowie Cushny 
gezeigt, dass der atropinisierte Darm, der also auf Pilokarpin nicht 
mehr reagiert, durch elektrische Reizung des Vagusnervenstamms noch 
iminer wirksam erregt werden kann; es miissen also, wie namentlich 
Cushny hervorgehoben hat, vom Vagus aus auf zwei Wegen Er- 
regungen zum Darm gelangen, von denen nur der eine durch 
Pilokarpin, Cholin usw. gebahnt, durch Atropin blockiert werden kann, 
der andere aber unbeeinflusst bleibt. Dieser andere Weg fiihrt wahr- 
scheinlich nicht direkt zum Darmmuskel, sondern zu dem ihm an- 
liegenden Auerbachschen Ganglienplexus, der seinerseits dem 
Muskel automatisch-rhythmische Erregungen erteilt. In der Tat wissen 
wir aus den Untersuchungen von Magnus, dass die Auerbach- 
ganglien (birch Pilokarpin nicht erregt, durch kleine Mengen Atropin 
nicht geliihmt, im Gegenteil durch letztere sogar angeregt werden. 
Wir verstehen nun, wie durch Atropin ein vagaler tonischer Darm- 
muskelkrampf aufgehoben wird, wahrend die rhythmisch-peristaltischen 
Pendelbewegungen des Darmes nicht nur nicht gehemmt, sondern so¬ 
gar gesteigert werden kiinnen, und Avie auf diese Art also sowohl 
eine spastische Obstipation wie andererseits auch eine wegen zu 
schwacher Auerbachperistaltik bestehende atonische Darmtrag- 
heit durch Atropin erfolgreich behandelt Averden kann. Ein dem 
Auerbach plexus aualoges neben- und zwischengeschaltetes autornati- 
sches Gangliensvstem — nach Langleys Bezeichnung Enteric- 
System — tiudet sich auch an anderen Hohlorganen, Ureter, Blase, 
Uterus, und auch hier gelten dieselben Wirkungsverhaltnisse der auto- 
nonien Gifte Avie am Darm: auch an diesen Organen hebt Atropin 
einen tonischen Krarnpf auf, blockiert alier nicht Avie am Her/, und 
Gefassen, an den Augen- und Bronchialmuskeln und an den Iiriisen 
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die zentral antonome Innervation nnd hindert auch nicht, sondem er- 
leiehtert eher die normal reflektorische Rhythmik. 

Ich wende mich nun zum sympathischen Nervensystem. Ab- 
gesehen von den Schweissdriisen wird es an alien seinen Endpunkten 
durch Adrenalin erregt, so dass die sympatbisch versorgten Organe 
durch Adrenalin in ihren Funktionen genau so beeinflusst werden — 
sei es fordernd oder hemmend —, wie wenn der versorgende sympa- 
thische Nerv gereizt wtirde. Die dadurch hervorgerufenen Wirkungen 
sind allbekannt. Nur auf zwei derselben mbchte ich mit einigen 
Worten eingehen: das eine ist die sympathische Beeinflussung der 
Bronchialmuskulatur. Nach den Beobachtungen von Januschke 
und Poliak ruft die intravendse Adrenalininjektion an den normalen 
Bronchien eine kaum merkliche Erweiterung hervor, die krampf- 
haft kontrabierten Bronchialmuskeln aber werden durch Adrenalin 
hocbgradig erschlafft. Abgesehen von der praktiscben Wichtigkeit 
dieser Tatsache fur die Behandlung des Asthma bronchiale durch 
Adrenalininjektion zeigt sie in schlagender Weise, wie 'der Zustand 
eines Organs bestimmend ist fur die Wirkung eines Arznei- 
mittels: Den Zustand aus der normalen Mittellage abzulenken, ist im 
allgemeinen schwerer, als den schon vorher abgelenkten zur Norm 
zuriickzubringen; im letzteren Falle arbeitet man konform mit der 
jeder lebenden Zelle inharenten regulierenden oder kompensierenden 
Tendenz des „self repair", im ersteren ihr entgegen. Dies gilt ganz 
besonders fur die vegetativen, antagonistisch innervierten, zwischen 
positiver und negativer Ablenkung balancierenden Organe: es macht 
verstandlich, warum der gravide oder puerperale, abnorm gedehnte 
Uterus, wie Cushny gezeigt hat, mit Kontraktion auf Reize ant- 
wortet, die den virginal kontrahierten zur Erschlaffung bringen; 
dass ebenso der Darm, die Harnblase, die Gefiissmuskulatur und auch 
das Herz je nach dem vorhaudenen Erregungszustand ihrer antago- 
nistischen Nervenapparate auf pharmakologische Einwirkungen jewcils 
verschieden reagieren kbnnen. 

Das andere ist die sympathogene Hyperglv karaie undGly- 
kosurie. Sie besteht in Zuckerausschoidung aus der Leber und tritt 
ein nicht nur nach kiinstlicher Zufuhr von Adrenalin zum Blut, sondern 
auch durch gestcigcrte Adrenalinsekretion aus der Nebenniere; und 
diese kann durch Erregung der die Nebenniere versorgenden sympa¬ 
thischen Nerven veranlasst werden: dass eine solche Bezielning sympa- 
thischer Nerven zur Nebenniere besteht, hat man zuerst aus dem Ver- 
sagen des Zuckerstichs nach Splanchnicusdurchtrennung oder nach 
Nebennierenexstirpation (A. Mayer) erseldossen, und durch neuere 
l ntersuchungen (Dryer, Asher, Elliot, Lit. J. of Phvs. 44, 1912) 
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ist es vollig sichergestellt, dass Erregung der sympathischen Neben- 
nierennerven die Nebenniere zur Entleerung ihres Adrenalins bringt. 1 ) 

Dadurcb erklart sich nun nicht nur der durch den Zucker- 
stich, sondern auch durch viele Vergiftungen (CO, Diuretin, Co- 
cain, Erstjckung aller Art usw.) und auch der auf Nervenshock 
eintretende Diabetes; denn Elliot hat zeigen konnen, dass jede Art 
heftiger zentraler, psychischer Erregung (Schreck, Manie, Schmerz- 
reflexe usw.) das Nebenniere nzentrum miterregen und durch die sympa¬ 
thischen Nerven auf die Nebenniere wirken, somit die Folgen einer 
Adrenalinaraie, Diabetes, Hvperglykamie, Blutdrucksteigerung, Pupillen- 
erweiterung, Herzbeschleunigung, Hemmung der Darmperistaltik usw. 
hervorrufen kann. 

Da das Adrenalin alle sympathisch innervierten Apparate erregt. so 
musste man erwarten, dass die Nebenniere durch Adrenalinsekretion ins Blut 
sich selbst zu starkerer Sekretion aotreibt, {Lbnlich wie in einem autokatalyti- 
schen Prozess; und ihr Adrenalingehalt musste demzufolge zwischen volliger 
Erschbpfung und Regeneration auf- und abschwanken. Da dieses aber nicht 
zutrifft, so wird man schliessen miissen, dass die Nebenniere selbst imrann ist 
gegen Adrenalin. 

Das Adrenalin ist optisch aktiy und zwar links drehend; 
synthetisch lasst sich aber auch das rechtsdrehende Adrenalin ge- 
winnen; dieses wirkt qualitativ ahnlich, aber ungleich schwacher als 
linksdrehendes Adrenalin, so dass es viel weuiger giftig ist. Die 
analoge Differenz hat Cushny schon frtiher bei den links- und rechts- 
drehenden Tropeinen beobachtet. Wahrend aber die Wirkung des 
linksdrehenden Adrenalin immer sehr rasch abklingt und nur durch 
kontinuierliche Zufuhr unterhalten werden kann, bleibt die Wirkung 
des rechtsdrehenden Adrenalin, namlich der maximale Krampf der 
kleinsten Gefasse und Kapillaren, die Mydriasis, die Blasenerschlaffung 
usw. stundenlang bestehen (Fri)klick). Eine Folge dieses Dauer- 
kapillarkrampfe3 ist u. a. das vollige Versagen der Speichel- und 
der Harnsekretion, sowie auch der Transsudat ion und chemo- 
tischen Entziindungsreaktion der Schleimhaute auf sonst 
wirksame Reize (Frohlich). J)iese toxisch extreme Wirkung illu- 
striert uns die sonst schwerer erkennbare normale Bedeutung der 
sympathischen Bint- uni wahrseheinlich auch Lymphbahneninnervation 
fiir alle sekretorischen und auch trophischen Vorgange. 

Dem Adrenalin sind eine grosse Zahl Basen, Aminoalkohole 
und Aminoketone cbemisch und in ihren pharmakologischen Wirkungen 
verwandt, sie sind alle, wie Dale e3 bezeichnet, sympathomimeti sch. 

1) Vgl. auch Dale und Laidlaw, J. of Phys. 1912, Bd. 45, Nikotin und 
Pilokarpin bewirken Adreualiusekretion dnrcli lteizuug der Syinpathicu^synapsen. 
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Daran schliessen sich noch einige chemisch ganz andersartige und 
in ihrem sympathischen Wirkungsbereich und -modus auch mehr 
weniger abweichende Substanzen an: das chemisch noch unerforschte 
Infundibularsekret Pituitrin (Pituglandol u. a. Praparate) und das 
Tetrahydronaphthvlamin, von beiden werden wir spater noch zu 
reden haben; das Ephedrin, das nur den Augensympathicus, das 
Coffein, das die Herzacceleratoren erregt; endlich in ganz besonderer 
Weise das Cocain. Bekannt ist langst, dass es ortlich appliziert 
durch den Dilatator iridis Mydriasis und an Schleimhauten Kontraktion 
der kleinen Gefasse verarsacht, also moglicherweise hier die sympa¬ 
thischen Nervenenden erregt. Die Untersuchungen yon Frohlich und 
Loewi haben es aber wahrscheinlich gemacht, dass das Cocain die 
sympathischen Endapparate nur sensibilisiert fur das sonst unter 
dem wirksamen Schwellenwert vorhandene Adrenalin; sie konnten 
zeigen, dass kleine, an sich nicht erkennbar wirksame Cocainmengen 
die Wirkung des Adrenalins auf die glatten Mnskeln der Iris, der 
Blase, der Gefasse ausserordentlich steigern. Eine Erkliirung fur diese 
Erscheinung haben wir einstw r eilen nicht. Die Tatsache selbst aber 
wirft ein Licht auf die Uberempfindlichkeit mancher Individuen 
fiir Cocain, und ist auch nach einer anderen Hinsicht interessant: es 
ist als Synergismus ein Analogon zu den Erscheinungen derBase- 
dowschen Krankheit, die von Frohlich und namentlich von Gottlieb 
auf Grand experimenteller Untersuchungen alsSensibilisierung des 
sympathischen Nervensystems fiir die normale Adrenalin- 
wirkung durch abnorm reichliches Schilddriisensekret *) 
erklart werden. In der Tat ist auf der einen Seite (Eppinger, Falta 
und Riidinger, Ritzmann, Pick und Pineles) gezeigt worden, 
dass das Fehlen von Schilddriisensekret im Blut (nach Exstirpation 
der Driisen) die Wirksamkeit des Adrenalins auf einzelne sympathisehe 
Apparate (bei verschiedenen Tieren verschiedene) schwacht, auf der 
anderen (Asher und Flack, Kraus und Friedenthal, Falta, 
Newburgh und Nobel), dass die Vermehrung des Schildriisen- 
honnons im Blut die Adrenalinreaktion verstiirkt; in neuester Zeit 
hat Gottlieb gefunden, dass am isolierten, mit Ringerlosung ge- 
speisten Kaninchenherzen die acceleratorischen Endapparate fiir Adre¬ 
nalin durch Zusatz von (an sich ganz unwirksamem) Schilddriisen- 
extrakt (Thyradenextrakt) empfindlicher gemacht werden, ja dass 
isolierte und ausgewaschene Herzen von Tieren, die liingere Zeit 
vorher mit Schilddriisen gefiittert worden wareu, eine hohere Puls- 

1) Rchilddriisensekretion k.ann stark erregt werden durch Jodverbindungen; 
durch sympathisch nervusen Einfluss (Wiener, Asher u. Flack). 

Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde. Bd. 45. 23 
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frequenz, d. h. hohere Erregbarkeifc der Acceleratoren aufwiesen, als 
normale Herzen. Endlich hat Loewi gezeigt, dass am Mensehen die 
Adrenalinempfindlichkeit bei der Basedowkrankheit wirklieb ge- 
steigert ist, d. h. dass die bei Gesimden unwirksame Eintraufelung 
von Adrenalin ins Auge bei Basedowkranken ruydriatisch wirksam ist. 

Ahnlich wie das Sehilddriisenhormon verhalt sich in dieser 
Beziehung aueh das Hypophysenhormon, das Pituitrin. Zunachst 
ist dies fiir die Muskulatur der Iris und der Gefasse (Kepinow) und 
fiir die glykosurische Wirkung (Borehardt, Falta) gezeigt worden. 
Tm ubrigen sind die Angaben der Autoren iiber die Wirkung des 
Hypophysenextrakts nicht immer iibereinstimmend, was bei einem Ge- 
menge unbekannter Bestandteile, wie Pituitrin, kaum anders zu 
erwarten ist (nach Campell sind darin mindestens zwei versehiedene, 
zum Teil gegensatzlich wirkende Stoffe vorhanden). Am graviden 
und puerperalen Uterus hatten v. Frankl-Hochwart und Frohlich 
eine hochgradige Erregbarkeitssteigerung der Nervi hypogastrici, und 
Bayer und Peter das Gleiche an den hemmenden sympathiscben 
Nerven des Darms konstatiert. Die Wirkungen des Pituitrins sind 
aber keineswegs darauf beschrankt, sondern ziemlich kompliziert; es 
erregt autonome Nerven, wie den Nervus pelvicus der Blase und 
aueh die sympathisch innervierte Muskulatur von Herz und Gefassen 
(Dale, Wiggers). 

Dies waren einige Falle von Synergismus. Wir kennen aber 
aueh Tatsaehen, die auf gewisse physiologische Antagonismen odor 
besser vielleicht Aneirgismen, Verhinderung der Wirkung, 
schliessen lassen. Wenn das Pankreas operativ entfernt oder degene- 
riert ist, so zeigt die Iris eine erhohte Adrenalinempfindlichkeit; die 
Leber, die sonst. nur dureh abnorm hohen Adrenabngehalt des Blutes 
zur iibermassigen Zuekerbildung gezwungen wird, treibt jetzt spontan 
all ihr Glykogen als Zucker aus: das deutet darauf hin, dass ein 
Pan kreashormon') existiert, das weuigstens an einzelnen syrapa- 
thisehen Apparaten die Wirksamkeit des Adrenalins ab- 
schwaeht oder ganz hindert. Ob die Produktion dieses Hormons 
unter dem Einfluss von Nerven steht, wie bei der Thyreoidea oder 
der Nebenniere, ist nieht sichergestellt; es ist aber nach Faltas Yer- 
suchen plausibel, dass ein soldi nerviiser und zwar ein autonoru 
nervbser Einfluss besteht; es gelang Falta iuimlich dureh autonom 
erregende Gifte (Pilokarpin) die adrenalinhemniende Wirkung zu 
steigern, d. h. den Adrenalindiabetes zu verhinderu und umgekehrt 

1) Nebeu dem von Starling kiirzlieh nachgewiesenen Pankreashormon. 
das den Zuckerverbraueli ini Muskel beeiuflusst. 
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ihn durch Atropin zu fordern. — Ein anderes hierher gehoriges Beispiel 
der Behinderung oder Dampfung von Hormon- und Giftwirkungen 
durch einen normalen Korperbestandteil bietet der Kalk. Abgesehen 
yom Skelett findet sich Kalk in alien Geweben als wesentlicher lebens- 
wichtiger Bestandteil. Wird er ihnen, insbesondere den Nervenappa- 
raten, ganz entzogen, so werden sie unerregbar, geschieht es nur teil- 
weise, so wird ihre Erregbarkeit in gewisser Kichtung gesteigerfc. 
Am leichtesten lasst sich die Kalkentziebung in beliebigem Grade 
durch Oxalsaurevergiftung herbeifiihren, und damit gebngt es 
nach Chiaris und Frohlichs Untersuchungen mit Sicberheit, die 
Empfmdlichkeit der vegetativen Nervenendapparate, sowohl der sym- 
pathischen wie der autonomen fiir Adrenabn bezw. Pilokarpin zu 
steigern. Die dampfende "Wirkung des Kalkes ist nicht speziell elektiv 
und auch nicht auf die vegetativen Nerven beschrankt, sondern geht 
auch auf die cerebrospinal motorischen: sie werden durch Kalkent- 
ziehung elektrisch und speziell kathodisch iibgrerregbar, ein Sym¬ 
ptom, das charakteristisch ist fiir die Tetanie und Spasmophilie. 
Diese Erkrankung ist, wenigstens in den meisten Fallen, die Folge 
von Insuffizienz oder Fehlen der Epithelkorperchen. Die Unter¬ 
suchungen von Me. Callum und Vogtlin und namentlich die aus- 
gedehnten und griindlichen Studien vonErdheim iiber die Beziehungen 
der Epithelkorper zum Kalkstoffwechsel haben nun gelehrt, dass die 
organische Assimilation des Kalks in den Zellen von der normalen 
Funktion der Epithelkorper bedingt ist. Mittelbar durch Beherrschung 
des Kalkstoffwechsels haben also die Epithelkorperchen einen wesent- 
lichen Einfluss auf die Erregbarkeit der Nerven und ins¬ 
besondere auch der vegetativen Nerven; ob sie auch noch einen anderen 
mehr unmittelbar Einfluss darauf haben, wissen wir nicht. 

Ich darf hier nicht unerwiibnt lassen, dass es bei Kalk nicht 
sowohl auf seinen absoluten Gehalt in dem Protoplasma ankommt, 
als auf sein zu anderen lonen relatives Verliiiltms; einseitige Vermehrung 
der anderen lonen (K" und Na') wirkt schon wie Kalkverminderung 
und andert dementsprechend die Erregbarkeit der Organe 1 ). Den Arzten 
ist das sogenannte „Kochsalzfieber“ bekanut, das nach reichlicher Zu- 
fuhr von Kochsalz per os oder intravenbs namentlich bei Kindern, 
gelegentlich aber auch bei Erwachsenen beobachtet wird: es ist die 
Folge relativer Kalkminderung, namlich dadurch verursachte Steige- 
rung der sympathischen und zwar hier besonders der zentral-syin- 


1) Campbell untersuchte die Wirkung des Pituitrins auf (lefassstreifen 
in Ringerlosung mit verschiedenem Cn- und K-Gelmlt: in der Ca-reiclien L 

6ung bewirkt Pituitrin Erschlaffung, in der Ca-armeren Kontraktion der Arterien. 

‘)0 * 
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pathischen Erregbarkeit. Und damit komme ieh zur Pharmakologie 
der yegetativen Zentren. 

Auch die Zentralapparafce des vegetativen Xervensystems 
scheiden sich physiologisch in svmpathische und autonome und 
lassen sich auch als solche pharmakologisch — wenn auch keineswegs 
so prazis und elektiy wie die peripheren Endapparate — differenzieren. 
So wird durch Vergiftung mit Pikrotoxin das medullare Zentrum 
des Vagus erregt und mit ihm zugleich auch das des autonomen 
Oculomotoriur der Chorda tvmpani, der Sch weissinnervation 
und des Neryus pelvicus; diese Zentralapparate des autonomen 
Nervensystems werden — neben einigen cerebrospinal-motorischen 
Zentren — elektiy gelahmt durch das Botulismustoxin. 

Die sympathischen Zentralapparate ihrerseits werden durch 
eine ganze Reihe von Agentien erregt, so namentlich durch das Tetra- 
hydronaphthylamin, das Cocain, Atropin, Coffein; durch andere werden 
sie gehemmt, so durch Morphium, durch Chloralhvdrat und wolil 
auch durch die Antipyretics. 

Aber weder bei den autonom-, noch bei den svmpathisch-zentral- 
wirkenden Giften ist die Wirkung scharf spezifisch begrenzt, yielmehr 
greift sie fast immer auch auf andere zentrale Nervenapparate iiber 
und ruft dadurch ein sehr kompliziertes Symptomenbild hervor. Die 
lokalisierte Wirkung eines Giftes an irgendeinem bestimmten Punkte 
des Zentralnervensystems mit Sicherheit nachzuweisen, ist ohnehiu 
aus technischen Griinden kaum moglich und wird ausserdem hoch- 
gradig erschwert durch die gegenseitige antagonistisehe Beeinflussuug. 
die gegenseitige Balance der autonomen und der sympathischen 
Zentren. Es ist sicher, dass, wenn die einen, z. B. die sympathischen, 
deprimiert werden, automatisch der Erregungszustand der autonomen 
Zentren ansteigt und umgekehrt: so erklart sich z. B. der erhohte 
Tonus des autonomen Oeulomotorius (Miose), des Vagus (Bradvkardie), 
der Schweissdriisennerven bei der Depression des sympathischen 
Zentralsystems durch Morphin ') oder Chloralvergiftung und umgekehrt 
die Schwachung des autonomen Nerventonus — die Erschlaffung des 
Irissphinkters, Schwachung der Herzvagushemtnung usw. bei jeder 
starken Erregung sympathischer Zentren. 

In der Regel verbindet sich die Erregung der uns bekannteu 
sympathischen Zentren mit der Erregung psychomotorischer Hirn- 
zentren und auch der wiirmeregulierenden Apparate. Heftige 


1) Beitn Menschen, beim Hunde; bei Pferdea, Rindern. Schweinen und 
bei der Kutze ruft Morphin nicht Depression, sondern zunachst heftige Erre- 
gung des sympathischen Zentralsvstems mit all ihren l'olgen hervor. 
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psvchische Aufregung (z. B. Angst, Wut, Freude, geschlechtliche Er- 
regung usw.), erregt auch die Zentren des Nervus splanchnicus, der 
Berzaceeleratoren, der Irisdilatatoren und unter Umstanden anch das 
Warmezentrum. Psychische Depression (Kummer, Melancholie) hat 
bekanntlich die entgegengesetzten Begleiterseheinungen. Andererseits 
verursachen die motorisch zentral-sympathisch-erregenden Gifte 
Tetrahydronaphthylamin, Cocain, Atropin u. a. durchweg auch eine 
psychomotorische Erregung mit gleichzeitiger Temperatursteigerung, 
die sympathisch hemmenden, wie Morphin ’), die Antipyretica u. a., eine 
psychomotorische und thermische Depression (Kollaps, Nausea); und 
erganzend fugt sich hier an, dass die vorwiegend zentral-autonom- 
erregenden Gifte Pikrotoxin, Santonin, Phenol, Anilin u. a. m., ob- 
schon sie Krampfe verursachen, doch betaubend, d. h. psycho- 
motorisch hemmend und zugleich auch temperaturherabsetzend wirken 
(Harnack). Hier wie in den anderen obengenannten Vergiftungen 
erkennen wir immer die grobe Gleichgewichtsverschiebung 
zwischen den autonomen und den sympathischen Zentralapparaten, 
das abnorme Uberwiegen der einen auf Kosten der anderen Inner¬ 
vation. 

In abgeschwachter Form sehen wir diesen Wechsel und Unter- 
schied in der nervosen Betonung natiirlich auch in der Norm und 
erkennen nun die vorwiegend „sympathische Stimmung“ an der 
rosigen, trockenwarmen Haut, den weiten spielenden Pupillen, dem 
raschen Herzschlag, der hohen Eigenwarme, dem lebhaften, viel- 
leicht leidenschaftlich bewegten Temperament gegeniiber dem mehr 
„autonom“ bestimmten Typus der ruhig gemessenen Haltung 
mit der engen, scharfen Pupille im tiefliegenden Auge, mit der kiihlen 
blassen Haut, mit langsamem Herzschlag und kaltem Blut. Und dass 
auch der gesamte chemische Stoffwechsel, die ganze „Konstitution“ 
dadurch mitbetroffen und bestimmt wird, ergibt sich von selbst aus 
den schon erwahnten Beobachtungen, dass die Bildung und Sekretion 
der wesentlichen Stoffwecbselhormone — der sogenannten inneren 
Driisensekrete — von dem lnnervationstonus der vegetativen Nerven 
unmittelbar abhangig ist. 

Ich habe versucht, in allerdings nur ganz groben Umrissen Ihnen 
ein Bild von den aktiven Funktionen des vegetativen Nervensystems 
zu entwerfen und zwar mit Benutzung der mir gelaufigen Methodik, 
d. h. mit Hilfe pharmakologischer Agentien, die uns dabei zur besseren 
Differenzierung und schiirferen Markierung der einzelnen Linien und 

1) Vgl. dazu O. Fischer, Wiener klinisrhe Woehenschrift. Nr. 16. 

1911. 
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Konturen haben dienen konnen, wie etwa die chemischen Verstarker 
auf einer photographischen Platte. 

Ich mochte zum Schluss noch einige Worte anfiigen iiber die 
passiven, d. h. die rezeptorischen oder sensiblen Apparate 
und Funktionen.des vegetativen Systems. Wir werden dabei 
yon vornherein zweierlei Arten rezeptorischer Nerven annehmen 
diirfen: erstlich solcbe, die die adaquaten Reize in den Organen 
empfangen und auf kurzem Weg, d. h. ohne Riickenmark — ver- 
mutlich durch Ganglienzellensysteme wie den Auerbach plexus — 
auf die effektorischen Nerven umladen. Diese kurzen Rezeptoren- 
bahnen sind selbstverstandlich integrierende Teile des vegetativen 
Ganglien-Nervensystems; einer gesonderten physiologischenoderpharma- 
kologischen Untersuchung sind sie einstweilen nicht zuganglich. 

Von ihnen hochstwahrscheinlich ganz verschieden sind die rezep¬ 
torischen Nerven, welche gewisse Reize zum Riickenmark und 
weiter direkt oder indirekt zur Hirnrinde fiihren unter Erzeugung 
von Druck- oder Schmerzempfindung. 

Es ist bekanntlich von namhaften Gelehrten behauptet worden, 
dass die vegetativ innervirten Organe, wie Darm, Blase usw., selbst 
gar nicht schmerzvermittelnde Nerven besitzen, sondern nur das mifc 
ihnen zusammenhangende parietale Peritoneum, bzw. Mesenterium, 
deren Zerrung und Verletzung die viszeralen Schmerzempfindungen 
veranlassen sollen; von anderer Seite wird aber die unmittelbare 
Schmerzemptindlichkeit der Viszeralorgane als sicher erwiesen be- 
trachtet. 

Mit meinem Kollegen A. Frohlich habe ich selbst an Hunden 
die Schmerzemptindlichkeit von Dick- und Diinndarm, Blase, Niere, 
Testikel und Extremitatenarterien untersucht, und wir sind zu der 
Uberzeugung gekommen, dass unmittelbar von alien diesen Organen 
aus durch adaquate Reize Schmerzempfindungen ausgelost werden 
konnen. Daran kniipft sich nun weiter das ebenfalls umstrittene 
Problem, ob die Schmerznerven der Viszeralorgane den vegetativen 
oder aber den afferenten cerebrospinalen Nerven zugehoren. 

Wir haben daraufhin die Organsensibilitiit bei Tieren gepriift, 
an denen wir mehrere Tage vor der Priifung systematische Durch- 
schneidungen hintererRiickenmarkswurzeln, Durchtrennung desRiicken- 
marks selbst in verschiedenen Ilbhen, und endlich Durchtrennimg der 
Nervi splanchnici, bzw. hypogastrici ausgefiihrt hatten, und miissen 
auf Grund unserer Versu<-he, die ich hier nicht wiedergeben mochte, 
einstweilen scbliessen, dass weder die Nervi splanchnici noch 
hypogastritti die schmerzvirinittelnden Nervenbahnen enthalten, 
sondern dass diese in anderen, durch die hintcren Wurzeln ins Riicken- 
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mark eintretenden Spinalnerven verlaufen. Und zwar fanden wir 
als oberste (urale) Grenze fur den Eintritt der sensiblen BaLinen: 
fur den Diinndarra das 11., 

den Dickdarm das 12. Thorakn(segment, 
fur die Femoralarterien das 2., 
die Testikel das 3., 

die Blase das (3. Lumbalsegmeut. 


Herr Oppenlieim dankt den Herren Refereuten fur ihre miilie- 
Ti.dle Arbeit. 


YortrUge. 

9. Herr R. Cassirer-Berlin: Die Rolle des vegetativen Ner* 
vensystems in der Pathologic der vasomotorisch*trophischen 
Xenrosen. 

Ein grosser Teil der bei den genanuten Xeurosen vorkommenden 
Symptome beruht zweifellos auf einer Lasion des vegetativen Systems. 
Die lokale Synkope ist zuriickzufuhren auf eine iibermassige Kon- 
traktion der kleinen Arterien und Venen, die lokale Asphyxie auf 
eiue Steigerung des normaleu Venentonus und eine Stauung in dem 
davorliegenden Kapillargebiet, die Hyperiimie entweder auf Lahmung 
der Vasokonstriktoren oder auf eine Reizung der Vasodilatatoren. Aueh 
die grosseren Arterien zeigen gelegentlich sichtbare (Arteria centralis 
retinae) oder fiihlbare (Arteria radialis) Kontraktionszustiinde. Hier 
wie in vielen Fallen des gauzen Beobaelitungskreises wird die Ab- 
hangigkeit korperlieher Vorgange von seelisehen Zustiiudeu sehr deut- 
lieh. Besonders pragnante Beispiele bietet die Urticaria und das 
fliichtige Odem. 

Auch gewisse Reflexvorgiinge sind in den Teilen mit gestbrter 
Zirkulation pathologisch veriindert. Es ist somit zweifellos, dass diese 
vasomotorischen Stbrungen auf einora pathologischen Verlialten vaso- 
motorischer peripherer oder zentraler Gebiete beruhen. 

Weniger durchsichtig ist die Pathogeneso der trophischen Stij- 
rungen, deren Hauptroprasentanten die Gangriin und die skleroder- 
niatisehen Veriinderungen sind. Sie konnuen bier wie bei den orga- 
niseben Erkrankungen des Xervensystems moist vereiut mit vaso- 
motorischen und sensiblen Stbrungen vor, sind deswegen alter dock 
nicht rein sekundar. Sie sind hervorgerufen dureh Reize, die an den 
sensiblen Leitungsbabnen angreifen, in ihnen zentripetalwiirts verlaufen, 
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um auf das vegetative System iibertragen und zentrifugalwarts zur 
Peripherie fortgeleitet zu werden. Es ist auch mit der Moglichkeit 
direkter zentrifugaler Leitungen in sensiblen Abschnitten, die dann also 
in antidromer Richtung verlanfen, zu rechnen. Auch fur die sensiblen 
Storungen kommt insofern das vegetative System in Frage, als es sich 
um Erscheinungen handelt, die durch Storungen der Vasosensibilitat 
bedingt sind. Wo motorische Ausfallserscbeinungen vorkommen — 
sie spielen im ganzen eine geringe Rolle — sind auch sie durch eine 
Alteration des vasosensiblen-vasomotorischen Reflexapparates hervor- 
gerufen. 

Wie die lokalen, so weisen auch’ die allgemeinen Erscheinungen 
auf das vegetative System hin. Dahin sind zu rechnen neben ver- 
breiteten Erythemen und roten und blassen Odemen Storungen der 
Schlagfolge des Herzens, Storungen der Atmung, des Blutdrncks, der 
Speicheldriisen, der Magendriisen, der Absonderung des Urins, der 
motorischen Funktionen der Eingeweide, der Regulierung der Tem- 
peratur. Neuere Beobachtungen haben auch eine erhohte Empfind- 
lichkeit gegenuber Adrenalin ergeben, in anderen Fallen wechselnde 
resp. entgegengesetzte Zustande von Uberempfindlichkeit gegenuber 
Adrenalin und Pilocarpin. Auch hier hat sich also die Erkenntnis 
befestigt, dass zwischen sympathikotropen und vagotropen Erschei¬ 
nungen kein durchgreifender Gegensatz besteht. 

So wirft sich die Frage nach der Ursache dieser Erscheinungen 
von „vegetativer Instabilitat" auf. Der Gedanke, dass sie durch Alte- 
rationen der inneren Sekretion bedingt sei, liegt nahe bei den engen 
Beziehungen, die zwischen dieser und dem vegetativen System iiberall 
bestehen. Er ist in der Literatur vielfach vertreten worden und zu- 
nachst gestiitzt worden durch das angeblich haufige Vorkommen einer 
Koinzidenz von vasomotorisch-trophischen Neurosen, insbesondere Ray¬ 
naud, Sklerodermie auf der einen Seite, Basedow, Addison, Paralysis 
agitans, Myxbdem auf der anderen Seite. Doch ist zunachst die Zahl 
der sicheren Fiille dieser Art gar nicht bedeutend und bisweilen ist 
in diesen Fallen dann noch mit der Moglichkeit zu rechnen, dass es 
sich um sekundiire Entstehung gewisser Symptome von Basedow und 
Addison handelt, die etwa durch ein Ubergreifen des skleroderma- 
tischen Prozesses auf die eutsprechenden Organe bedingt sein konnte. 
Hiiufiger als die Kombination der gesamten Symptomenbilder ist das 
Auftreten derselben Eiuzelsymptome bei den vasomotorisch-trophischen 
Neurosen, dem Basedow und den verwandten Krankheiten. Das weist 
gewiss auf gemeinsame Beziehungen, die aber nur darin ihre Erkla- 
ruug finden konuen, dass die beidcn Krankheitsgruppen auf demselben 
Boden eutstehen, die Erscheinungen also koordiniert sind. In stei- 
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gendem MaBe haben die Forschungen der letzten Jabre den Nachweis 
erbracht, dass die Tatigkeit der Driisen mit innerer Sekretion vom 
Nervensystem aus reguliert wird. Das ist fur die Nebennieren und 
fur die Schilddriisen erwiesen, und fiihrt zu der Anschauung, dass 
Krankheiten, wie der Basedow und der Addison, auf Storungen der 
nervosen Regulation gewisser Driisen mit innerer Sekretion znriick- 
zufiihren sind, dass also z. B. der Dysthyreodismus beim Basedow 
nur ein Glied in der Kette der Erscheinungen des Basedow ist, nicht 
die eigentliche Ursache der Krankheit darstellt. Unter abnlichen Be- 
dingungen entwickeln sich die Einzelsymptome der vasomotorisch- 
trophischen Neurosen. Wo wir also in der Pathologie der vasomo- 
torisch-trophischen Neurosen auf Basedowsymptome oder Ahnliches 
treffen, konnen wir in ihnen auch wieder den Ausfluss einer AfFek- 
tion des vegetativen Systems sehen und uns so eine einheitliche Auf- 
fassung der gesamten Pathologie dieser Krankheitsbilder schafFen. 
Wir kommen zu dem Scbluss, die Symptome der vasomotorisch-tro- 
phischen Neurosen, die man der Gruppe der Organneurosen einreihen 
muss, stellen Reizerscheinungen versehiedener Abschnitte des vegete- 
tativen Systems dar. Ihre erkennbare letzte Ursache beruht in einer 
weit verbreiteten ererbten oder erworbenen Storung dieses Systems. 

(Erscheint in extenso an anderem Ort.) 


Diskussion 

zu den Referaten und zu Vortrag 9. 

Herr Lewandowsky-Berlin: Herrn L. R. MQller gegenQber ist zu 
bemerken, dass die These, dass das vegetative System demEinfluss desWillens 
entzogen ist, garnicht aufrecht zu erlialten ist, ebensowenig die andere, dass 
es auf der Grosshirnrinde keine Zentren fQr die vegetative Muskulatur 
gibt, Beweis fQr die willkQrliche Innervation ist z. B. die Blaseninner- 
vation, ebenso, wenn auch ein wenig anders, die Pupillenverengerung bei 
der Akkommodation. Ebenso haben wir unzweifelhaft Zentren auf der 
Rinde — in dem Sinne, in dem wir das Wort Zentrum Qberhaupt ge- 
brauehen — fQr die Pupillenerweiterung, Stellen, deren lokalisierte Reizung 
eben Pupillenerweiterung niacht. Die Hauptsacbe in den neueren Abhand- 
lungen Qber das vegetative Nervensystem wie auch in den heutigen Refe¬ 
raten ist aber der Gegensatz von autonomem und sympatkischem 
System. Es handelt sich dabei nur anseheinend um eine Nomenklatur- 
frage, tatsachlich verbirgt sich hinter der Nomenklatur eine sachliche 
Verschiedenheit. Langley bezeichnet namlieh nach wie vor das ganze 
^vegetative 11 System als „autonomes“ und setzt das sympathische System 
im engeren Sinne — thorakales autouomes System. Die Wiener, und zwar 
anseheinend zuerst Lowi und Frohlich, bezeichnen als autonomes System 
die Gesamtheit der beiden kranialen autonomen Systeme und des sakralen 
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autonomen Systems, und zwar liisst sich aus ihren Arbeiten nachweisen, 
dass das keine willkhrliche Abweichung von dem Langleyschen Sprach- 
gebrauch, sondern ein Missverst&ndnis ist. Dieses Missverst&ndnis hat 
nun eben auch eine sacbliche Seite, namlich die vollkommene Entgegen- 
stellung des autonomen Systems (im Wiener Sinne) mit dem sympatbischen 
System. Diese Gegenftberstellung grfindet sich weiter auf die pbarmakologi- 
schen Untersuchungen. Scbon von Herrn Meyer ist zugegeben, dass diese 
Untersuehungen Ausnahmen zeigen. Die Erkliirung dieser Ausnahmen aber 
als scbeinbare durch zentrale Beimischung autonomer Fasern zum sym- 
pathischen System scbeint nicht zutreffend. Das sympathische System im 
pharmakologischen Sinne ist etwas anderes als das anatomische 
sympathische System, und ebenso ist die Einheitlichkeit der autonomen 
Systenie aus mehreren Ursachen unerwiesen. Die eine Ursache ist die, dass 
die pharmakologischen Methoden im wesentlichen Reizmethoden sind. Es 
konnen sich aber z. B. bei der Blase aus dem autonomem System und 
dem sympathischen System stammende Fasern, wie aus Durchschneidungs- 
versuchen hervorgeht, gegenseitig vertreten. 

Herr v. Bergmann-Altona: In beiden Beferaten konnte naturgemiiss 
die klinische Bedeutung der Frage nur gestreift werden. Erlauben sie 
mir, dass ich vom klinischen Standpunkte einiges binzuftige: Es ist wolil 
kein Zufall, dass gerade in Wien (scbon vor 2 Jahren) der Versuch ge- 
macht wurde, die modernen Lehren auf die Klinik zu projizieren. Eppinger 
und seine Mitarbeiter entwarfen das Bild von der Vagotonie undkamen 
zu dem Schlusse, dass ganz entsprechend den pharmakologischen Ergeb- 
nissen dies Konstitutionsbild aufgestellt werden kann bei Individuen, die 
auf die Reizmittel des erweiterten Vagussystems, z. B. Pilocarpin und 
Physostigmin, in vermehrter Weise reagieren, ebenso auf den Liihmer des 
Systems, das Atropin. Hier roochte ich die Frage eiuschalten und viel- 
leicht bleibt mir Herr Geheimrat Meyer die Antwort nicht schuldig, ob 
es richtig ist, vom erhohten Tonus in einem Nervensvstem zu sprecben, 
wenn es sowohl auf die Reizungen wie auf hemmende Einflftsse leichter 
reagiert, ich sollte meinen, ein vermehrter Tonus bedeute erhokte Reiz- 
schwelle und deshalb mttsse auch die Hcmmung schwercr auszuldsen sein 
wie in der Norm. Was man beim Bible der Vagotonie sieht, erscheint 
mir mehr als „reizbare Schwache u , etwa um eineu primitiven Vergleich 
aus der Mechauik zu brauchen — wie eine geringere Masse, auch die 
wird durch geringere Energie bewcgt und konnnt durch geringere Euergie 
zur Ruhe. Dies nur nebenher zur Ivlarung des Begriffes Vagotonie. 

Es schien nun nach dieseu klinischen Forschungen in Wien der 
Antagonismus am Menschen genau wie im Experiment zu bestehen; Menschen, 
die intensiver auf die Vagusmittel reagierten, waren relativ unempfindlich 
gegen den Sympathicuserreger (Adrenalin) und umgekehrt. Herr Kollege 
Cassirer hat uns ebon gesagt, dass in den seltenen Fallen, wo er am 
lvranken pkarmakologiseke Reaktionen gepriift hat, dieser Antagonismus 
nicht bestand. Es stimmt das (therein mit Beobachtungen von Petren 
und Thorling und mit jtingst puhlizierten von Bauer-Innsbruck. 

Ich babe nun an dem grossen mir hier zur VcrfOgung stehenden 
Krankemnateriale diese pharmakologischen Reaktionen geprOft und komme 
zu dem Schlusse. dass weit hauligcr Individuen gefundeu werden, die so* 
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wold auf Sympathicus- wie auf Vagusmittel starker reagieren als in der 
Norm, wabrend Falle von annhliernd reiner Vagotonie Oder Sympathico¬ 
tonic weit seltener sind, ja im strengen Sinn des Wortes kaum vorkommen; 
ich brauche nur daran za erinnern, dass in der grundlegenden Schilde- 
rung von Eppinger und Hess der Vagotoniker nns mit weiten Pupillen 
geschildert wird. Wie der Vagus Pupillenerweiterung macht, das verstehe 
ich nicht, und noch eben schilderte uns Herr Gekeimrat Meyer theoretisch 
ganz folgerichtig diese Individnen mit enger Pupille; — praktisch, davon 
haben wir uns unendlich oft Oberzeugt, haben sie in der Tat meist weite 
Pupillen und dabei doch sonst die Zeichen des Qbererregten Vagus, Brady- 
kardie, Hyperazidit&t und Hyperperistole des Magens, rote, feuchte Haut 
usw. Der Kliniker also siebt kaum je reine Formen, sieht die Misch- 
formen unendlich haufig und vor allem auch solche, bei denen die Schwache 
des Nervensystems durchaus nicht auf das vegetative System beschriinkt 
bleibt, sondern sich mit dem cerebrospinalen vergesellscbaftet. FQr dieses 
Ineinandergreifen haben wir gerade heute anatomisch, vor allem aber 
physiologisch und pharmakologisch ein tieferes Verstandnis bekommen; 
Aufgabe nicht nur der Neurologie, sondern gerade der inneren Medizin 
wird es sein, durch ausgedehnte Untersuchungen am Krankenbett das 
Verstandnis der Neurosen im weitesten Wortsinne (namentlich auch der 
Organneurosen) zu vertiefen. Die LOsung verspricht eine durchgreifende 
Gestaltung. 

Herr W. Timme-New-York: The chief point of interest in Dr. Mftllers 
Referat for me, was the statement of the interdependence of the vagus 
and the sympathetic systems — the diminished tone of the one being 
related to the heightened tone of the other. In my experiments on 
animals in the laboratory of Dr. Mac Callum in New York, I performed 
the following experiments: The vagi were both ligated below the oesophageal 
plexus in the thorax, with just enough force to cause a pressure neuritis 
without causing complexe severance oft the nerves. This diminished the 
vagus influence on the glandular elements of the stomach, while it left 
the sympathetic uninfluenced and therefore greatly increased in comparative 
power over the stomach. Heretofore, Cannon, Pawlow, Langley, 
van Yzeren and others had severed the vagi completely. But their method 
severs the nerve circuit entirely, and therefore introduces new elements 
of confusion. My method of nerely causing a pressure neuritis, does away 
with this. My animals (cats), were allowed to live for four months and 
were then killed. The number operated upon was 10. 

In each one, the number of glands in the stomach was materially 
increased. In the control animals, I found between 5 and 6 million 
glands in the entire stomach. In the operated animals, this number was 
increased to between 8 and 9 million. This proved the overactivity of 
the vegetative reproductive and regenerative power of the sympathetic, when 
the vagus activity was sensibly diminished, and is in entire accord with 
Dr. Mailers statements. 

Herr H. Curschmann-Mainz. Curschmann bestiitigt auf Grand 
eigener Erfahrungen, dass die reinen sympathicotonischen und vagotoni- 
sclien Krankheitsformen sieher selir s<dten und die gemischten weitaus 
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haufiger sind, und mochte die letzteren als heterotonische bezeichnen. 
Die Wiener Arbeiten siDd Qbrigens bereits eingehend nachgeprfift, znletzt 
durch Bauer-Innsbruck, der ancb zn dem Resultat kam, dass der Anta- 
gonismns zwischen Adrenalin- und Pilokarpinwirkung nicht die Regel, son- 
dern eber die Ansnabme sei. 

Curscbmann macht weiter darauf aufmerksam, dass in mancben 
seiner Falle das Adrenalin sehr verschieden wirkte je nach Art und 
Ort der Einverleibung, z. B. reagieren solche Individuen konjunktival 
sebr intensiv mit Mydriasis, per os gfinstig beziiglich ihres Asthma und 
Basedow, snbkntan aber absolnt nicht (keine Glykosorie und Polyurie). 
Curschmann glaubt, dass dies Verhalten daranf hinweist, dass wir nicht 
nur auf den Tonus des grossen vegetativen Systems, sondern auch auf die 
differente Organbereitschaft mehr achten mfissen. Die dissoziierte 
Wirksamkeit des Adrenalins ist nicht anders zu deuten. Sie wird fibrigens 
praktisch wicbtig durch die Uberempfindlichkeit stomachal adrenalintole- 
ranter Menschen bei in tramuskularer Injektion des Adrenalins. Cnrsch- 
mann hat zweimal schwerste, lebensbedrohende Kollapse bei Injektion von 
0,0007 gesehen und warnt von der zu leichtherzigen Anwendung der 
intramuskularen oder intravenOsen Injektion, wie sie zu der diagnosti- 
schen und auch zu therapeutischen Zwecken in letzter Zeit so stark pro- 
pagiert wird. 

Herr L. R. Mbller-Augsburg (Schlusswort): Auf die Einwendungen, 
welche Herr Lewandowsky gegen die von der Wiener Schule ange- 
nommene Nomenklatur machte, hat ja Herr H. H. Meyer selbst schon 
geantwortet. Unter alien Umstanden ist es wftnschenswert, dass eine ein- 
heitliche Namengebung der einzelnen Abschnitte des vegetativen Nerven- 
systems durchgeffihrt wird. Sonst ist eine Verstfindigung in diesen 
schwierigen Fragen nicht moglich. Gegen die Einteilung der vegetativen 
Nerven in ein sympathisches System, welches die Gebiete des Grenzstraoges 
umfasst, und in ein kranial- und in ein sakral-autonomes System lassen 
sich m. E. triftige GegengrOnde nicht anfOhren. Daneben mag man ja 
wohl noch mit Langley ein Enteric-System, d. h. ein Nerven system, welches 
in den Wandungen der Organe selbst eingetfigt ist, unterscheiden. 

Die Grfinde, welche Herr Lewandowsky fttr das Bestehen von kor- 
tikalen Zentren der vegetativen Funktionen anfflhrt, scheinen mir nicbt 
beweiskriiftig. Die angeblich willkOrliche Beeinflussung der Tatigkeit 
innerer Organe geht stets Ober Vorstellungen und Stimmungen. Nur fiber 
den Umweg, dass man an ein trauriges Erlebnis denkt, lasst sich die 
Triinendrfise in Funktion setzen, und nur fiber den Umweg erotischer Vor- 
stellungen kommt es zur Bereitschaftstellung der Genitalien. Ein Mann, 
welcher von Stadt zu Stadt zieht und in ftrztlichen Vereinen, in Eliniken 
und in Krankenhausern seine Faliigkeit, die Pupillenweite willkfirlich zu 
beeinfiussen und die Pilomotoren eines Armes willkfirlich in Tatigkeit zu 
setzen, demonstriert. hat mir gestanden, dass er die Pupillenerweiterung 
durch die Vorstellung, reclit. weir in die Feme zu sehen, erzielt. Das Auf- 
sjiringen der Gansehaut, die Wirkung der Pilomotoren lost er aus durch 
die Vorstellung, mit dem betreffenden Arm in einen Sclineehaufen gefallen 
zu sein und dort lchhafte Kiilte zu emjitinden. 

Ilesonders selnvierig — das muss ich zugestehen —, ist die Frage, 
inwieweit der Wille und damit der Cortex cerebri die Blasentiitigkeit heein- 
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flnssen kann. Ein rein willkQrlicher Vorgang ist auch die Blasenentleerung 
sicher nicht. Wie oft kommt es dem Arzte vor, dass Leute in der Sprech- 
stunde trotz gut gefttllter Blase und trotz besten Willens, diese zu ent- 
leeren, nicht Ham lassen kdnnen! Stimmungen haben auf die Blasenent¬ 
leerung insofern einen Einfluss, als z. B. die Scham die Auslfisung des Ent- 
leerungsreflexes verhindern kann und als bei Tieren, so bei Hunden, ge- 
schlechtslustige Stimmung zur Miktion dr&ngt. 

Yielleicht liegen die Verhaltnisse bei der Blasenentleerung ahnlich wie 
bei Leuten, die durch Kontraktion des Zwerchfells willktlrlich retroperi- 
staltische Bewegungen des Magens und damit Erbrechen auslosen kdnnen, 
dass namlich durch die Kontraktion von quergestreiften Muskeln am 
Beckenboden der Entleerungsreflex der glatten Blasenmuskulatur ausgelost 
werden kann. 

Jedenfalls liefern bisher weder die Physiologie noch die Pathologie 
Anbaltspunkte, welche uns berechtigen warden, Innervatiouszentren der 
inneren Organe und damit der Blase auf bestimmte Regioneu der Hirn- 
rinde zu lokalisieren. 


Es folgen die weiteren Vortrage: 

10. Herr 0. Kalischer-Berlin: liber die Bedeatung der 
Dressarmethode fttr die Erforschung des Nervensy stems. 

Eine der Hauptgrundlagen des Tierversuchs, der zur Erforschung 
des Nervensystems dienen soil, bildefc die Untersuchung der Empfin- 
dungen der Tiere vor und nach den Operationen. Je sorgfaltiger und 
genauer diese Untersuchung ausgefiihrt werden kann, ein um so 
grosserer Erfolg ist von dem Versuch zu erwarten. Bisher stiessen 
diese Empfindungspriifungen beim Tier auf mannigfache Schwierig- 
keiten. Die Temperaturempfindung entzog sich iiberhaupt beim Tier 
der Feststellung; andere Empfindungen, wie der Muskelsinn, der Hor- 
sinn usw., waren nur unter bestimmten Bedingungen festzustellen. 
Aber auch die Empfindungen, die sich priifen liessen, konnte man 
nur bruchstiickweise erhalten. Die feineren Abstufungen der Empfin¬ 
dungen entgingen der Feststellung; die Fahigkeit der Tiere, ahnliche 
Reize als verschieden wahrzunehmen, liess sich auch nicht annahernd 
mittels der gewohnlichen Laboratoriumspriifung ermitteln. Unzweifel- 
baffc leistet die Pawlowsche Speichelmethode in manchen Beziehungen 
Vorziigliches fiir die Feststellung von Empfindungen. Doch stehen 
ibrer allgemeinen Verwendung manche Schwfierigkeiten entgegen. 

Vortragender hat eine neue Methode zur Priifung der Empfin¬ 
dungen der Tiere angegeben, die auf der Dressur beruht. Die Auf- 
merksamkeit der Tiere wird bei dieser Methode durch Benutzung des 
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Fresstriebs als Reaktion aufs hbchste gespannt. Die Methode ist be- 
quem zu handhaben, auch leieht bei motoriseh stark geschadigten 
Tieren za benutzen, und gestattet es, die Empfindungen der Tiere in 
ihren verschiedenen Abstufungen zur Anschauung zu bringen. Vortr. 
beschreibt das Prinzip der Methode beim Gehbrssinn, der den Aus- 
gangspunkt seiner Untersuchungen gebildet hat. Die Tiere werden 
in der Weise dressiert, dass sie bei einem ganz bestimmten Ton (Har¬ 
monium oder dgl.), bei dem „Fresston“ nach den vor ihnen liegenden 
Futterstiicken greifen, bei alien anderen Tonen („Gegentonen“) das 
Fressen verweigern. Die Hunde lernen es, diesen „Fresston“ aus 
einer Anzahl von Tonen herauszuerkennen; sie greifen zu, wenn unter 
einer Anzahl zugleich angeschlagener Tone der Fresston dabei ist, 
und verweigern das Fressen, wenn der Fresston nicht mit angeschlagen 
wird. Diese Fabigkeit der Tonunterscheidung geht, wenigstens in den 
tiefen Lagen, iiber die Fahigkeit der besten Musiker hinaus. — Vor- 
tragender hat nun diese Horpriifungsmethode bei Hunden dazu be- 
nutzt, um Aufschluss iiber die Horzentren einerseits, iiber die peri- 
pheren Aufnahmestatten des Horens andererseits zu erhalten. Auf 
seine Untersuchungen iiber die Horzentren geht er nicht ein. Da- 
gegen bespricht er kurz seine Erfolge bei der Untersuchung des La¬ 
byrinths. Die Helmholtzsche Resonanztheorie ist nach diesen Ver- 
suchen nicht mehr aufrecht zu erhalten. Jeder Teil des Labyrinths 
ist imstande, alle Tone — hohe wie tiefe — aufzunehmen und fort- 
zuleiten. Die Klanganalyse findet nicht schon in der Schnecke statt, 
sondern erst in den im Gehirn gelegenen Horzentren. Dem Vesti- 
bularapparat (Vestibulum + Canales semicirculares) kommt sicher 
eine Hbrfunktion zu, was natiirlich nicht ausscliliesst, dass dieser 
Apparat auch statisehen Funktionen dient. 

Vortragonder hat das gleiche Dressurprinzip bereits auf fast alle 
Sinnesgebiete mit Erfolg iibertragen. Das Prinzip ist iiberall das 
niimliche; nur die Ausfiihrung und Anordnung der Dressur gestaltet 
sich entsprechend den einzelnen Sinnen etw r as verschieden. Nicht nur 
beim llund, sondern auch bei anderen Tieren (Katze, Esel, Affen) hat 
Yortragender die Methode mit Erfolg angewandt. 

Vortragender beschreibt die Ausfiihrung der Methode beim Ge- 
ruchssinn und beim Farbensinn. Der Farbensinn der Hunde wurde 
auf diese "Weise in unzweifelhafter Weise nacligewiesen. 

Vortragender wendet sich alsdann zum Gefuhlssinn und geht 
liier etwas niiher auf den Muskelsinn und den Temperatursinn ein. 
Er demonstriert Hunde, die auf diese beiden Sinne dressiert worden 
sind. Der auf den Muskelsinn dressierte llund griff nach den ihm 
dargereichten Futterstiicken, wenn man seine linke Hinterpfote beugte; 
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um das Fressen zu verweigern, sobald man sie streckte. Der auf den 
Temperatursinn dressierte Huud trass, wenn man ihn mit der Kuppe 
eines mit kaltem Wasser gefiillten Reagensglases beriihrte, wiihrend 
er mit dem Fressen aufhbrte, wenn das Reagenzglas warmes Wasser 
enthielt. Bei diesem Hunde, bei dem eine Halbseitendurchschneidung 
des Ruckenmarks gemaeht war, liessen sich deutlieh die Storuugen 
des Temperatursinns demonstrieren. 

Vortragender betont zum Schluss, dass die bisherigen Empfin- 
dungspriifungen ibren Wert behalten, dass aber diese von ihm ge- 
schilderte, auf alle Empfindungsarten leicht anwendbare neue Prii- 
fungsmethode wohl dazu dienen wird, neue Fragestellungen und An- 
regungen zu geben und unsere Kenntnis des Nervensystems nach 
mannigfachen Richtungen bin zu erweitern. Die bereits mit dieser 
Methodik erzielten Erfolge spreehen dafiir. 


It. Herr Erich Schlesinger-Berliu: t)ber den Schwellen- 
wert der Pupillenreaktion und die Ausdehnung des pupillo- 
motorischen Bezirkcs derNctzhaut. Untersuchungen auf Grand 
einer neuen Methodik. 

Mittels eines neuen Apparates, des Peripupillometers, dessen 
Besebreibung im Original naelizulesen ist, ergaben sicb folgende Re- 
sultate: 

1. Der Schwellenwert der Pupillenreaktion, d. b. diejenige geringste 
Lichtintensitat, die unter gleicben Bedingungen eine eben wahrnehm- 
bare Reaktion der Pupille auslbst, ist bei Personen des gleicben Lebens- 
alters ein anniiherud konstanter. Bei Einwirkung eines Reizlichtes 
von 0,7 Meterkerzen erfolgt ein gerade messbarer Pupillenretlex. 
Diese Angabe bezieht sich auf Personen bis zum 35. Lebensjahre. Bei 
Kindern liegt der Schwellenwert tiefer. Bei Personen jenseits des 
o5. Lebensjabres steigt er an, was mit der in hoherem Lebensalter 
zunehmenden optiscben Dicbte der brecbenden Medien zusammen- 
hiingt. 

2. Der Pupillarrellex ist ermiidbar. Scbon nach siebenmaliger, 
in kurzen Pausen wiederboler Einwirkung des Reizlichtes fand sich 
bei Gesunden, dass sich die Pupille in weniger ergiebigem Malic 
kontrabierte und dass die anfangliche Schwelleuwertintensitiit von 

Meterkerzen nicht mehr zur Auslbsung des Reflexes geniisjte. 
lhese Ermiidbarkeit bezieht sich indessen nur auf die Ifeizwirkuiii* 
und Stridden derselben Welleidiiusjc. Sobald KrmiiduuLjsersfdieinuiujen 
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durch gelbliches Licht zu konstatieren sind; lasst der Reiz ernes blau- 
griinen oder roten von der gleichen Intensitat die Reaktion soforfc in 
ibrer urspriinglichen Starke wieder auftreten. 

3. Die Reflexzeit, d. h. die Zeit, die vom Momente der Offnung 
des Reizlichtes bis zum Auftreten der Kontraktion verstreicht, nimmt 
nach wiederholter Belichtung zu. 

4. Beziiglich der Messung des pupillomotorischen Bezirkes der 
Retina muss zunachst einFundamentalgrundsatz ausgesprochen werden, 
der bei den bisherigen Messversuchen unberiicksichtigt geblieben ist: 
Jede Untersuchung iiber die Reflexbreite des Fundus hat von der 
Feststellung des Schwellenwertes der Pupillenreaktion auszugehen. 
Ein einfacher Versuch macht die Notwendigkeit dieser Forderung 
klar. Wird das Reizlicht auf den blinden Fleck gerichtet und zwar 
bei einer Scheibengrosse, die etwa Vso der Pupillenflache entspricht, 
so erfolgt bei schon ganz geringer Intensitatszunahme deutliche Pu¬ 
pillenreaktion. Ausserdem sieht der Untersuchte zwar nicht das 
Bild des Reizlichtes selbst, wohl aber um ein duukles Zentrum eineu 
deutlichen zirkularen Lichtschein, der bei der Steigerung der Inten¬ 
sitat heller wird und ebenso wie der eben erwahnte Pupillenreflex 
ausschliesslich durch diffuses Zerstreuungslicht verursacht sein kanu. 
Lasst man nun ein Reizlicht von einer Intensitat von 0,4 Meterkerzeu 
auf den blinden Fleck fallen, so wird dieser Lichtschein nicht wahr- 
genommen und die Pupille bleibt bei langsamem Ansteigen der In¬ 
tensity ohne Reaktion, die erst eintritt, wenn der Schwellenwert fur 
die Foveamitte um 0,2 bis 0,3 Meterkerzen iiberschritten ist. Daraus 
folgt, dass zu diesen Messungen nur Intensitiiten brauchbar sind, die 
ein unterschwellenwertiges Zerstreuungslicht auftreten lasseo. Fiihrt 
man ein so beschaffenes Reizlicht von der Peripherie nach dem Zentrum 
zu und erhalt von einer Stelle ab Kontraktion der Pupille, so hat 
man die Gewissheit, dass dieser Reflex ausschliesslich durch isolierte 
Reizung reflextuchtiger Elemente der Retina hervorgerufen ist. Mit 
dieser Methode ergeben die Untersuchungen mit dem Peripupillometer 
bei Gesunden ein Reflexfeld von mindestens 10 mm Durchmesser. 

Der Apparat eiguet sich auch zur Untersuchung auf hemiano- 
pische Pupillenreaktion. In einem Falle von Kompressionsfraktur des 
Schadels konnte eine solcke einwandfrei festgestellt werden. 

(Ersclieint ausfiihrlich in der Deutschen mediz. Wochenschrift.) 
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4. Sitzung. 

Am 2S. September, nachmittags 2 Uhr. 

Vorsitzender: Herr M. Nonne. 

Vortrfige. 

12. Herr R. Bdrdny-Wien: Weltere Untersnchnngen and 
Erfahrnngen fiber die Beziehungen zwischen Yestibolarapparat 
and Zentralneryensystem. Nachbarschafts- and Fernwirkungen 
aaf Kleinhirn and Yestibnlarapparat bei Hirntumoren. 

Bar tiny teilt ausfiihrlich die Krankengescbichte eines Falles von 
rechtsseitigem Stirnhirntumor mit, bei welchem von Anfang an cere- 
bellare Erscheinungen in Gestalt von spontanem Vorbeizeigen und 
Gleichgewichtsstorungen bestanden. Die genaue Funktionspriifung 
nacb Bdrdnys Methoden ergab jedoch mit Sicherheit, dass alle diese 
Erscheinungen nur durch Fern- resp. Nachbarschaftswirkung entstanden 
waren und sich ein in der Substanz des Kleinhirns befindlicher Tumor 
mit Sicherheit ausschliessen liess. Nach einer Ventilbildung iiber dem 
rechten Temporallappen verschwanden in der Tat alle diese Erschei¬ 
nungen, um erst nach mehr als einem Monat — bei zunehmenden 
Druckerscheinungen von seiten der hinteren Schadelgrube — wieder- 
zukehren und bis zum Tode anzuhalten. Anschliessend an diesen Fall 
resumiert Bardny seine Beobacht.ungen liber Nachbarschafts- und 
Fernwirkungen auf Kleinhirn und Vestibularapparat bei Hirntumoren. 
27 Fallen extracerebellaren Sitzes stehen 7 intracerebellare gegeniiber. 
Es handelt sich um 22 Autopsiefalle (17 Obduktionen, 5 Operations- 
befunde) extracerebellaren Sitzes und zwar 1 Cysticercus des 4. Ven- 
trikels (Bdrdny), 1 Tumor der inneren Kapsel (Bdrdny), 1 Tumor 
der motorischen Region (Beobachtung Dr. Goldmanns und Bdrdnys), 
1 Tumor des Grosshirns (Beobachtung von Tetens Hald), 3 Stirn- 
hirntumoren (Bdrdny), 2 Tumoren des Occipitallappens (Barany), 
1 Tumor des Temporal- und Stirnlappens (Bardny), 1 Cholesteatom 
des 4. Ventrikels (Professor Knoblauch und Bardny), 1 Kleinhirn- 
tumor (Bardny), 1 Kleinhirntumor (Dr. Tetens Hald), 1 Kleinhirn- 
tumor (Dr. Orzechowsky), 1 Schlafenlappentumor (Dr. Ruttin), 
14 Acusticustumoren (darunter lFall der Klinik Henschens, 1 Fall der 
Klinik Holmgrens in Stockholm), 1 Tumor iiber dem Parietallappen 
und 5 klinische Falle (Acusticustumoren), denen 7 Kleinhirntumoren 
(5 Obduktions- und 2 Operationsbefunde) gegeniiberstehen. Aus seinen 
Beobachtungen ergaben sich folgende Schliisse: 

1. Tumoren jeder Lokalisation konnen Kleinhirnerscheinungen und 

zwar sowohl derselben als auch der Gegenseite machen. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 24 
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2. Zur Unterseheidung von Herdsyrnptomen gegenuber Fern- 
resp. Nachbarschaflswirkungeu gehbrt sowohl eine genaue Lnter- 
suchung der spontanen Erseheinungen, als auch eine genaue Funk- 
tionspriifung. Besteht spontanes Fallen, spontanes Vorbeizeigen. so 
geht daraus noeh keimswegs hervor, dass diese Erseheinumivn Herd- 
symptom sind. Lasst si eh naehweisen, dass bei Hervorrufung eines 
entsprechenden Nystagmus Fallen oder Vorbeizeigen entgegeiigesetzt 
dem spontanen ausgelbst .word on kann, so ist damit der Beweis ge- 
liefert. dass wir es hbrhstwahrseheinlieh mit einem Xachbarschafrs- 
resp. Fernsymptoni zu tun haben. Es ist nur eines noeb moglieh: 
Bei Tumoren. di^ ganz im Beginn des Leidens zur Beobaehtung kommen, 
ist es mbglieh, dass urspriinglieh noeh eine Beaktion in entgegenge- 
setzter Bielitnng besteht, die im Verlaufe der Beobaehtung allmiihlieh 
versrhwindet (1 Fall von Tetens Uald). 

d. Sehr wiebtig ist. dass der Fall nicht einmal, sondern wieder- 
holt genauestens untersueht Avird. Weehseln die Krsebeinungen derart, 
dass zeitweise kein Fallen, kein \ orbeizeigen besteht, dann ist. die 
Fernwirkung sioher. VVechselt nur ein Teil der Erseheinungen, bleibt 
ein gewisser Kern unvenindert, so handelt es sieh hbchstwahrsehein- 
lich ura eine Kombination von Herd- und Xaehbarschaftswirkung 
(1 Fall Baranys). 

1. Sehr wichtig ist die Beobaehtung im Falle der Anlegung eines 
Veniils oder einer zweizeitigen Operation, naeh Lumbal- oder Ventrikel- 
punktion. Verschwinden die Erseheinungen naeh einem druekent- 
lastenden Eingriif komplet, so ist damit der Naehweis geliefert, dass 
sie nur auf Fern- resj>. NaehbarsehaHswirkung beruhen. 

o. Als Herdsvmptom sind nur dauernde und eventuell zunehmende 
Ausfallserseheimingen aufzufassen (spontanes Vorbeizeigen oder Fallen 
bei Fehlen der B-aktion in entgegengesetzter Kiehtung, resp. einfachcs 
Fehlen der Beaktionsbewegung ohne Spontanorscheinung). 

6. Die Aeusticust.umoren maelien fast stets Nachbarschaftserschei- 
nungen von seite der anliegenden Hemisphere: dieselben bestehen ott 
in einer dauernden Lahmung der anliegenden Hirnpartie (Vorbeizeigen 
naeh aussen, Fehlen der lu aktion naeh innen). Es kbnnon aber auch 
andersartige Sibrungen (voriibcrgohendes Vorbeizeigen in anderer 
Biehtung) auflreten. Ob die bei Aeusticustumoren nicht seltenen spon¬ 
tanen Gloichgewiiditsstbrungen sowie Stbrungen der vestibularen Fall- 
reaktionen auf Lasion des VVurms oder Deiterssehen Kerns zu be- 
ziehen sind, ist derzeit unmbglirh zu entsclieiden. 

7. Vorubergehender, an Intensitat wechselnder oder auch dauernd 
gleiebhleibender starker Nystagmus von intrakraniellem Oharakter 
findrt sieh bei Tumoren jedor bokalisation, sobald sie eine Druck- 
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wirkung auf die hintere Schiidelgrube entfalten. Andererseits kbnnen 
aber auch Tumoren der hinteren Schiidelgrube, wenn sie keinen 
wesentlichen Druek bier erzeugen, keineu oder fast gar keinen Nystag¬ 
mus verursachen. 

8. Schwere Hbrstbrungen kommen bei Sitz des Tumors ausser- 
halb der liintoren Schiidelgrube nur sebr selten vor (1 Fall von Rut- 
tin). Miissige Horst brungen vom Cliarakter der Lasion des innereu 
Ohres dagegen sind sebr hiiufig. Eiu- oder doppelseitige totale Taub- 
beit kommt fast nur bei Aeusticustumoren vor. Einen Fall einer ein- 
seitigen totalen Taubheit bei Stirnkirntumor bescbrieb Ruckert, 
einen Fall von Taubheit bei Schliifenlappentumor Ruttin. Selten 
kann auch bei Aeusticustumoren das Hbrvermdgen bestehen bleiben 
Fa lie von Frey, Claus und Bariiny). 

0. Uber Obrensausen wird bei Hirntumoren jeden Sitzes fast, 
niemals andauernd geklagt. Schwere Scbwindelaufiille fiuden sicb 
meist im Beginn des Leidens (bei Tumoren jeder Lokalisation), in 
spiiteren Stadieu fehlt der spontaue Schwindel fast stets. Die kalo- 
rische Reaktion babe ieh und andere nie, ausser stets bei Aeusticus- 
tunioren, feblend geseben. Herabsetzung kommt jedoch auch bei 
Fernwirkuug bis zu betriicbtlichen Graden vor. 

10. Gegen vestibulare Reize sind die meisten Falle von Ilirntumor, 
bei welchen ein erbeblicber Druck auf die hintere Schiidelgrube be- 
steht, vollkommen oder fast vollkommen unempilndlich. Auch das 
spontaue Erbreehen kommt meist nur im Beginne des Leidens vor. 
Bei Tumoren der hinteren Schiidelgrube habe ieh zurZeit der klinischen 
Beobachtung nahezu stets Abwesenheit der Ubelkeiten und des Er- 
brechens beobachtet. Mbglich jedoch, dass bei sebr friihzeitiger 
Beobachtung Ubelkeiten und Erbreehen auch bei diesem Sitze hiiufigcr 
beobachtet werden kbnnten. 

11. In den meisten Fiillen mit deutlichen Druckerscheinungcn 
von seite der hinteren Schiidelgrube ist. eine Steigerung der vesti- 
bularen Reaktionsbewegungen sowohl beziiglich des Nystagmus (von 
Ruttin zuerst beschrieben) als auch beziiglich der Zeige- und Fall- 
bewegungen nachweisbar. Fehlen wesentliehc Druckerscheinungcn, 
dann kann auch bei einem Tumor der hinteren Schiidelgrube die 
Erregbarkeit im Bereiche des gesamten Vestibularapparates sehr gering 
sein (1 Acusticustumor Baranys). Die Steigerung der Erregbarkeit 
ist fur die Diagnose des Sitzes des Tumors nieht verwertbar. Tumoren 
jeder Lokabsation kbnnen solclie verursachen. 

12. Selbstverstiindlich darf man niemals aus einem Symptom 
allein Schliisse ziehen wolleu, sondern stets ist der gesamte ncuro- 
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logische Befund und der gesamte Verlauf der Krankheit bei der 
Diagnosestellung zu beriicksichtigen. 

Am Schlusse seines Vortrages richtet Bar any die dringende Bitte 
an die Neurologen, die neuen Untersuchungsmethoden, die ja schon 
zwei resp. drei Jahre alt sind, ihrerseits anzuwenden, da nur durch 
eine Beobachtung von zahlreichen Fallen der klinische Wert genau 
bestimmt werden kann, die Falle aber zn selten sind, als dass die 
Beobachtung einiger weniger Autoren bereits geniigend Material 
umfassen konnte. Aus diesem Grunde ist es auch von Wichtigkeit, 
dass jeder einwandfrei und wiederholt untersuchte Fall, bei dem ein 
Obduktions- oder Operationsbefund erhoben werden konnte, publiziert 
werde. 

(Ausfiihrliche Publikation erfolgt aD anderem Orte.) 


13. Herr L. Mann-Breslau: t)ber „Die galvanische Vestibular- 
reaktion." 

Die galvanische Vestibularreaktion ist in den letzten Jahren durch 
die anderen Untersuchungsmethoden, insbesondere die durch Bar any 
eingefiihrte kalorisehe, in auffallender Weise zuriickgedrangt worden; 
sie verdient jedoch nach Ansicht des Vortragendeu eine grossere 
Beachtung; sie ist eine durchaus konstante, ganz regelmassig aus- 
losbare Reaktion, wie sich sowohl durch Tierexperimente wie am 
Menschen leicht nachwciscn liisst. Es muss nur aut’ folgende Punkte 
geachtet werden: 

Bei der galvanisehen Reaktion tritt die Seitwartsneiguug des 
Kopfes und des Korpers nach der Anodenseite im allgemeiuen bei viel 
schwacheren Stromen (2 —5M.-A.) auf wie der Nystagmus (4 — 10M.-A.I, 
wahrend umgekehrt bei der kalorischen der Nystagmus viel leiehter 
auslbsbar ist. Da man in der letzten Zeit ganz besonders auf die 
Beobachtung des Nystagmus Wert gelegt hat, ist dies vielleicht ein 
Umstand, der Manchen die galvanische Reaktion als weniger brauch- 
bar erscheincn liisst. 

Man kann bei der galvanisehen Reaktion nicht nur Kbrper- uud 
Augenbewegungen auslbsen, sondern auch die Extremitatenbewegungen 
beeinllussen, was bisher noch nicht nachgewiesen ist. Lasst man den 
Arm ausgestreckt halten, so tritt jedesmal ein Abweichen der Hand nach 
der Anode auf, und auch der Baranysche Zeigeversuch fallt in dem 
Sinne aus, dass nach der Anode vorbeigezeigt wird. Dabei konnte 
ich auch eine Beeintlussung des Tonus der Extremitaten durch die 
Untersuchuntr des Kraftsiunes nachweisen. Die Reaktion wiirde sich 
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also auch fur die Methode von Barany zur Kleinhirndiagnose usw. 
sehr gut verwenden lassen. 

Als Unterschied gegeniiber der kalorischen Methode ist aber 
noch zu beachten, dass zur Auslosung der galvanischen Beaktion nicht 
die Intaktbeit des Labyrinths unbedingt erforderlich ist. Vielmehr 
kann die Beaktion auch vom Nervenstamm ausgelost werden, wie 
sowohl aus Tierexperimenten wie klinischen Beobachtungen hervor- 
gehk Man kann infolgedessen bisweilen ein gegensatzliches Verhalten 
beider Beaktionen finden, was von diagnostischem Wert sein kann, 
z. B. deutet galvanische Ubererregbarkeit bei Herabsetzung der ka¬ 
lorischen Beizbarkeit wahrscheinlich auf eine Affektion des Nerven- 
stammes hin, d. h. der Nervenstamm kann iibererregbar sein, wahrend 
die Leitung vom Labyrinth her unterhrochen ist. (Als Analogie hierzu 
kann man Ohrgerausche bei Schwerhorigkeit oder auch die Anaesthesia 
dolorosa betrachten.) 

Besonders wertvoll scheint dem Vortragenden die galvanische 
Reaktion, worauf er schon friiher hingewiesen hat, zum Nachweis 
einer Uberempfindlichkeit bei Folgezustanden von Kopfverletzungen. 
Bei diesen kommt bekanntlich sehr haufig eine labyrinthare Uber- 
empfindlichkeit vor, die sich durch spontanen Schwindel besonders 
bei denjenigen Anlassen aussert, die eine gesteigerte Blutzufuhr zum 
Kopfe zur Folge haben. In diesen Fallen findet man die Seiten- 
neigung oft schon bei minimalen Stromen (0,5 M.-A.) und dabei ausser- 
ordentlich lebhafte vasomotorische Begleiterscheinungen: Blasswerden, 
kleinen, frequenten Puls, manchmal bis zu kollapsartigen Zustanden, 
Ubelkeit, Erbrechen. Haufig findet man in diesen Fallen auch die 
Babinskische Beaktion, d.h. eine Neigung nicht nach der Anodenseite, 
sondem jedesmalnach einer bestimmten Seite, unabhangig von derBich- 
tung des Stromes. Fur diese Beaktion geniigt nicht die Annahme eines 
einseitigen Ausfalles der Labyrinthfunktion, auch nicht die Annahme 
einer einseitigen Ubererregbarkeit. Es scheint, dass die gesteigerte 
reflektorische Erregbarkeit der Vasomotoren vom Labyrinth aus dabei 
eine wichtige Bolle spielt. 

Der Vortragende empfiehlt die galvanische Beaktion demnach 
besonders zur Feststellung der labyrintharen Ubererregbarkeit nach 
Commotio cerebri, aber auch als Ergiinzung der anderen vestibularen 
Untersuchungsmethoden, bei Feststellung der Vestibularreaktion zu 
lokaldiagnostischen Zwecken. 

iAusfuhrliche Publikatioa im Neurol. Zentralbl. 1012, Nr. 21.) 
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Diskussion zu den Vortragen 12 und 13. 

Herr Rothmann-Berlin betont den Wert der B&rdnyschen Methode 
fQr die Praxis. Transitorisches Vorbeizeigen mit Storung der vestibularen 
Reaktion hat Rothmann wiederholt bei cerebellarer Arteriosklerose beob- 
achtet unter Besserung bei Jodbehandlung. Was den interessanten Barany- 
schen Fall betrifft, bei deni sich ein Stirnhirntumor faud, so ist zu fragen, 
ob es sicli hier nielit um eiuen Ausfall eines kortikalen Vertibulariszentrums 
im Stirnhirn handeln kOnnte, entsprechend den bekannten Gleiehgewicbts- 
st&rungen. Endlich hat Rothmann bei Affen, denen er beide vordere 
und hintere Kleinhirnschenkol ausgeschaltet hatte, eine Storung des Greifens 
im Sinne des Zuweitgreifens beobachtet. Audi beim Mensehen konnte eine 
derartige Zeigestdrung bei ausgedehnten doppelseitigon cerebellaren Aus- 
falien zustande konimen. 


Herr Allers-Mlinchen verweist auf eine s. Z. publizierte Beobaclitung 
fiber lubyrinthar bedingte Kaumsinnstorungen bei einem kongenital Blinden, 
der neben Stdrungeu der Schwereemptindung solehe der raumlichen Aus- 
nmssung von Gelenkexkursionen nach den verschiedenen Raurnebenen zeigte. 
Es handelt sich bier offenbar uni ahnliche Erscheinungen, wie sie - die gal- 
vanische Reizung des Labyrinthes erzeugt. Riclitet an Vortr. die Anfrage. 
ob solehe Symptome bei den galvanischen Reizungen beobachtet wurden, 
und erinnert an die Tatsaclie der Gleicligewichtsstorungen und Lage- 
tauschungen nach Alkoholgenuss, die auch mdgliclierweise mit der Hvner- 
iimie und dadurch gesetzten Labyrinthreizung zusanmienhangen. 

Herr Biirany (Schlusswort): Ilerrn Mann gegenuber mdchte idi 
sagen, dass ich die galvanische Keaktion auch bis jetzt nur recht selten 
gepriift luibe, vielleirht 50—GO mal. Ich babe nie die Babinskische 
Reaktion gesehen. Bei einem Fall, bei dem es so zu sein schien, stellte 
ich den elektrisdieii Strom ah, Hess nur das Knacken der Einschaltung 
horen und trotzdem traten die Bewegungen des Kopfes auf. Der Patient 
kann aFo schon infolge der Erwartung eines unangenehmmi Eindrucks 
Bewegungen aust'filiren. Diesbezuglich und beziiglich der Suggerierung 
derartiger Bewegungen muss man also selir vorsielitig sein. Ich wiirde 
deshalb empfehlen, stets auch den Nystagmus zu berttcksichtigen, der als 
objektiver Gradmesser des vestibularen Reizes zu betrachten Dt, den ich 
jedocli nie, wie Mann meint, als Ursaclie der Fallreaktionen angesehen babe. 

Was die Frage des Herrn Rothmann der Au^ldsung des Vorbei- 
zeigens durcli den Stirnhirntumor selbst-betrifft, so mdchte ich Folgendes 
hemerken. Ich babe bisher 3 Stirnhirntumoren beobachtet. In einem Fall 
felilten alle derartigeu Erscheinungen. In dem 2. Fall bestand starkes 
Fallen nach rflckwiirts, zeitweises Vorbeizeigen des rechten und linken 
Arms. Es war ein selir starker spontaner Nystagmus vorhanden, der auf 
Druck auf die hintere Schadelgrube hiuwies. Alle vestibularen Reaktionen 
waren in enormer Starke, wie icb es noch selten gesehen babe, vorhanden. 
In diesom Fall ist (labor auch anzunehmen, dass die Spontanerscheinungen 
nur Fernwirkung auf das Kleinhirn waren. Aber auch theoretisch kann 
ich nicht glauben, dass Vorbeizeigen in bestimniter Richtung durcli eine 
Ea-ion im Stirnhirn zustande kommen kann. Man inflate da/.u annehmen, 
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dass auch bier die Bewegungen nach Richtungen geordnet sind, was ja 
sehr unwahrschcinlieh ist. 

Was das zu kurz odor zu weit Zeigen betrifft. so komite ein solelios 
bei einem vertikalen Nystagmus nacli auf- odor abwiirts vorkormnon, bzw. 
bei Aust'all der Kleinhirnpartien ftlr die Reaktiou nach auf- odor abwarts, 
Vie ich dies an kliniscben Fallen uud einem operierten Kleinhirnfall be- 
obacliten konnte. 

Ilerr Ma n n (Scblusswort): Suggestive Beeinflussung muss bei Vornalnne 
dieser Versucbe natOrlich sorgfiiltig vcrmieden worden. Die ersten Resultate, 
welche erboben wcrden, wiihrend der Patient von dem /week dor Untor- 
suchung garnicbts weiss. sind stets die sichorslen. Spater wird das Result at 
olt dureh unzweckmiissige Gcgenbewegungcn beeintiusst. Herrn Allers 
muss ieh erwidern, dass ich die Versucbe iiber die Schw'ereemptindung uocb 
uicbt nach alien Richtungen ausdehnen konnte. Bezuglich der Vertikal- 
empfindung babe ich festgestellt, dass die Pationten einen lunglichen Gegeu- 
stand. den sie in eine vertikale Richtung bringen sollen, unter dem Kin- 
tluss des Stromes stets schief stellon uud zwar nacli dor Anodonsoite geneigt. 


14. Herr Tb. Rumpf und Ilerr P. Horn-Bonn: Uber <l<*n 
Verlauf der nervosen Erkrankuiigen nach Eiseiibalinimfallon. 

a) Herr Th. Rumpf-Boun: 

Seit violen Jabren verfolge ich eine grbssere Anzalil Fiille von 
nervbser Erkrankung nach Eisenbabnuufiillen. Man kann fur diese 
wie fur die sogenannten trauniatiseben Neurosen iiberhaupt sagen, dass 
sowohl die Diagnose als die Prognose eiuer Bearbeitung nach 
nouen Richtungen bediirf’en. 

Da aber das Material des einzelnen immer nur ein besehriinktes 
ist, babe ich ruieh ruit der Eisenbahndirektion Elberfold in Verbin- 
dung gesetzt und eine Bearbeitung samtlicber seit Jabren vorgekom- 
mener Fiille von nervuser Erkrankung nach Eisenbalmnnfiillen an- 
geregt. Bereitwillig ging die Kbnigl. Eisenbahndirektion in Elberfeld 
auf meine Vorschliige ein und veraulasste auch die Eisenbahndirek- 
tioneu iu Essen, Kbln, Saarbriicken uud Munster die Entersucliuugen 
zu unterstiitzen. 

Die meines Eraditens zu lbsende Aufgabe bestand dariu: 

1. die vorhandenen Krankengoscbiehten in diagnostiscber Be- 
zieliuug zu bearbeiten, 

2. den Verlauf dor einzelnen Erkrankungsfulle zu verfolgeu, wo- 
boi sich sofort. drei Gruppen ergaben: a) solcbe, welche in ibreu An- 
spriichon an den Fiskus abgefunden waren, b) solcbe, wglebe noch 
tortlaufend Renten bezogen und c) solcbe, welche noch nieht er- 
lecligt waren. 
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Um iiber das Befinden und den Verlauf des einzelnen Falles 
Klarheit zu gewinnen, wurden an alls Arzte, welche die Kranken 
untersucht und begutachtet hatten, eingebende Fragebogen gesandt, 
welche auch den Passus enthielten, ob der betreffende Patient etwa 
zur Zeit in Behandlung eines anderen Arztes und welches sei. 

Mit grosser Bereitwilligkeit hat die weitaus grossere Mehrzahl 
der Arzte geantwortet. 

In wenigen Fallen liess sich allerdings ein arztlicber Bericht 
nicht erhalten und dann wurden verschiedene Behorden, vereinzelt auch 
die Vorgesetzten der friiher Kranken, um Auskunft angegangen. 

Auf diese Weise gelang es, ein grosses Material zu gewinnen, 
dessen Bearbeitung, wie ich glaube, von einigem Wert 1st. 

Ich mochte aber bitten, meinem Assistenzarzt, Herrn Dr. Paul 
Horn, welcher die Bearbeitung unter meiner Mitwirkung iibernommen 
hat, das Wort zur kurzen Darlegung der Resultate zu geben. 

b) Herr Paul Horn-Bonn: 

Um eine scharfe Trennung der unter dem Namen „traumatische 
Neurose" einhergehenden Krankheitsbilder vornehmen zu konnen, 
bin ich bei Bearbeitung des uns von den Kgl. Eisenbabndirektionen 
Elberfeld, Essen, Coin, Munster und Saarbriicken tiberlassenen Mate¬ 
rials von atiologischen Gesichtspunkten ausgegangen, zumal nur 
eine genaue Kenntuis und Wiirdigung aller ursachlich mitwirkenden 
Momente uns Genese und Art der in Betracht kommenden Krank- 
heitsformen verstandlich machen kann. Bei alien nervosen Unfalls- 
folgen hat man zu unterscheiden zwischen direkten und indirekten 
Unfallwirkungen. Die direkten Unfallwirkungen konnen rein 
somatischer, rein psychischer oder somatisch-psychischer 
Natur sein. Als praktisch wichtigste Ursachen fiir die Entstehung 
direkter nervoser Unfallsfolgen sind anzusehen: 

Schreck, Kopftraumen, sonstige lokale Traumen, all- 
gemeine Ersckiitterung, sowie Kombinationen dieser atiologi¬ 
schen Momente. Weiterhin seien noch elektrische Einwirkungen 
hier erwiihnt. Die indirekten Unfallwirkungen bestehen in den 
mannigfachen psychisehen Alterationen, die zu dem urspriinglichen 
Krankheitsbilde sekundar hinzutreten. Es handelt sich hierbei vor 
allem um psyehische l'aktoren, die man als Befiirehtungsvorstel- 
lungen bezeichnen kdnnte und die oft die Grundlage der meist weiter¬ 
hin sich entwickclnden Bcgehrungsvorstellungen bilden, wobei 
Autosuggestioncn und Suggestionen Dritter mitunter eine unheilvolle 
HoLle spielen. 

Dies vorausgeschiekl. bitte ich Sic, cinige Augenblicke bei dieser 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



techste Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 301 

Tabelle zu verweilm, die den Versuch tirur Einteilung der Un- 
fallneurosen naeh atiologisehen Gesiehtspunkten darstellt. 

Tabelle 1. 

Einteilung der Unfallneurosen naeh atiologisehen Gesiehtspunkten. 

Entsprechend den direkten und indirekten Unfallwirkungen kann 
man unterscheiden zwischen primaren und sekundaren Neurosen, 
wobei ich allerdings betone, dass daruit kein Gegensatz konstruiert 
werden soli, da die letzteren aus den ersteren sehr haufig hervor- 
gehen, ■wenngleich in einem Teil der Ealle eigentliche nervose Sto- 
rungen erst sekundar im Yerlaufe des Rentenkampfes, oft langere 
Zeit naeh glatter Ausheilung der urspriinglichen Verletzung, als ganz 
neues Moment sich einstellen — Eentenkampfneurose i. e. S. 

Zu den primaren Unfallneurosen gehoren: 

1. die Schreekneurosen, 

2. die Kommotionsneurosen i. w. S., 

3. die lokalen Neurosen, 

4. die Neurosen naeh allgemeiner Erschiitterung, 

5. die Neurosen naeh kombinierter Einwirkung." 2 

Jede dieser Krankheitsformen zeigt, naeh unserem Material 
zu urteilen, besonders in frischen Fallen, ein bis zu einem ge- 
wissen Grade charakteristisches Symptomenbild. 

Wegen der Kiirze der mir zur Verfiigung stehenden Zeit mochte 
ich hier nur einige Hauptpunkte herausgreifen, die mir besonders er- 
wiihnenswert erscheinen. Eine erschopfende Darstellung wiirde mich 
an dieser Stelle zuweit fiihren. Notgedrungen bleiben] daber] wich- 
tige Einzelheiten unerwahnt. Ich hofFe, dass dadurch keine missver- 
stiindliche Auffassung des Folgenden entstehen wird. 

Bei den Schreekneurosen findet sich oft lange Zeit hindurch 
im Vordergrunde der Erkrankung ein typischer vasomotorischer 
Svmptomenkomplex mit besonderer Beteiligung des Herzens. 
Hierzu traten bei den nervbs Disponiert.cn unseres Materials in 
KmProz. der Falle ausgesprochen hysterischeErscheinungen von 
ebenfnlls langerer Persistenz hinzu. Psychische Alterationenj, wie 
allgemeine innere Unrobe, Schreckhaftigkeit, unruhiger Schlaf mit 
schreckhaften Traumen, dauerten dagegen meist nur kiirzere Zeit an. 

Einen wesentlich anderen und zwar einen ausgesprochen cerebra- 
len Symptomenkomplex weiseu die nervbsen Stbrungen naeh 
Kopftraumen auf. Selbstverstandlich bestehen je naeh derSchwere 
des Kopftraumas die verschiedensten graduellen Unterschiede. 
Im wesentlichen werden aber immer dieselben Symptome geklagt: 
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Kopfschmerz, Kopfdruek, Druck- uud Klopfemplindlichkeit des Sehiidels, 
Schwindelgefiihl, Abnahme des Gedaehtnisses, Stdrungen des Seh- 
und Hdrvermdgens sowie sonstige Bescbwerden, die direkt auf 
die stattgehabte cerebrale Alteration binweisen. Dagegen fanden 
sich in keinem „reinen“ Falle unseres Materiales typiseb livste- 
rische Ersebeinungen. aucb spe/.itisch neurasthenische Ersdiei- 
nungen —erhdhte allgemeineErregbarkeit uud abnorm leicbte Ernriidung 
— warden nur bei dem kleineren Teil der Falle bemerkt. 

Fiir die lokalen is eurosen cliarakteristiscb ist das Fixiertsein 
der nervosen Storung an der Liisiousstelle. Es ist. zwar eine 
weit verbreitete Ansicbt, dass das urspriingliebe Trauma fiir 
die weitere Gestaltung des Falles meist von nur untergeordneter 
Bedeutung sei; demgegeniiber mdehte irh hervorheben, dass bei 
66 2 :) Proz. unserer Falle mit aussebliesslicb lokalen Traumen die lokale 
Storung den Mittelpunkt des gauzen Krankbeitsbildes aus- 
maebte. Inwieweit organisebe Lasioneu mitspielen, mdehte icb bier 
unerdrtert Iassen, jedoch bet-one n, dass der Name ..lokale Xeurose' 4 
keineswegs eindeufcig, sondern lediglieh als Sammelbegriff an- 
zuseben ist. 

Die nacb allgemeiner Ersohui t erung aufgetretenen Neurosen 
unseres Materials untersebeiden sieli von den Oisber erwiibnten Krank- 
heilsbildern insoferu, als bei ibnen in der iibergrossen Mebrzabl der 
Fiille ausgesproehen neurastbeniforme Ersebeinungen ini Vorder- 
grund der Erkrankung standen: Abnabme der kdrperlichen und gei- 
stigen Leistungsl’iibigkeit, hoehgradige Ermiidung und Abgespanntbeit, 
leicbte Erregbarkeit, daneben nocli mehr oder weniger unbostimmte 
sonstige nervdse Stdrungen. Typiseb bvsterisehe Ersebeinungen 
traten niemals auf, aucb die bei den Scbreck- und konunotions- 
neurosen beschriebonen Syniptomenkomplexe kanien in ihrer charak- 
teristiseben Form niemals zur Beobachtung. 

Bei den bisber erdrterten Krankbeit-sibrinen babe icb nur die- 
jenigen Fiille unseres Materials ins Auge gefasst, bei denen ein- 
wandfrei nur ein einzelnes Trauma psyebischer oder somatisclier 
Natur eingewirkt bat. Die danaeb zuniicbst entstebenden Syptomen- 
komplexe sind relativ einfacber Natur. AVesentlicb komplizierter 
werden die nervosen Krankbeitsbilder, falls mebrere iitiologiscbe 
Momento in Betracht kommen. So land sicb bei den moisten nach 
Scbreck-Kopftrauma auftretenden nervosen Stdrungen u. a. als in- 
tegrierender Bestandteil eine Kombination des vasomotoriseben 
und cerebralen Symptomenkomplexes, wozu besonders bei Dis- 
pouierten nocli bvsterisehe Ersebeinungen binzutraten. Da 
die ein/elnen Symptoinonkomplexe selbstredond keineswegs stets in 
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gleicher Intensitat auftreten oder anhalten, so ist liierdurch eine 
weitere Variability der Krankheitsformeu bedingt. 

Treten zu diesen als direkte Unfallwirkungen anzusehenden 
nervosen Stbrungen nun noch sekundare Einfliisse der friiher 
erwahnten Art hinzu, so sehen Sie, welche Mannigfaltigkeit von 
Krankheitserscheinungen schliesslich resultiert. Anderer- 
seits ist aber zu betonen, dass durch die sekundiiren Einfliisse, speziell 
durch denRentenkampf ein Moment hinzutritt, das alle vorerwahnten 
primaren Krankheitsformen in gleicher Weise, niimlich in hvpo- 
chondrisch-querulatorischer Kichtung zu beeiuflusseu pflegt. 
BiesemUmstande diirfte es zuzuschreiben sein, dass lang bestehende 
l nfallneurosen, so verschieden auch anfangs ihr Formenbild sich 
darstellfe, im Laufe lauger Rentenkiimpfe eine gewisse Ahnlich- 
keit. miteinander bekommen, d. h. es entwickelt sich aus prirnar 
verschiedeneu Erkrankungen schliesslich eine an sich wieder einiger- 
massen cliarakteristische Krankheitsgrupipe, die Rentenkampfneu- 
rose, eine praktisch so ausserordeutlich lniuHge Erscheinung, dass von 
mancher Seite unter „traumatischer Neurose“ lediglich derartige iiltere 
Falle verstanden werden, bei denen sich die urspriinglickeu Svm- 
ptomenkomplexe der Schreckneurosen, Kommotionsneuroseu usw. 
bereits mehr oder weniger stark verwischt. und modifiziert haben. 
lnwieweit bei der Rentenkampdheurose Ubertreibung bewusster 
oder unbewusster Art eine Rolle spielt, soil hier nicht erortert werden. 
Erwiihnen mochte ich nur, dass Simulation ganzer Krankheits- 
bilder in Ubereinstimmung mit anderen Autoren, auch naeh unserem 
Material zu urteilen, eine recht seltene Erscheinuug ist, da unter 
den 173 Fallen sich nur 3 „simulierte Neuroseu“ befanden, wenn 
dieser Ausdruck erlaubt, ist. 

Wie gestaltet sich nun das weitcre Schicksal des Unfall- 
neurotikers und welcher Entschadigungsmodus ist vorzu- 
ziehen, Kapitalabfindung oder Eentenverfahren? 

Durch die Arbeiten von Wimmer, Niigeli und Billstrom ist 
erwiesen, dass mit der Kapitalabfindung im Auslande sehr gute 
Erfahrungen gemacht wordcn siud und aus den Arbeiten von Schul¬ 
ler, sowie von Schultze u. Stursberg gelit liervor, dass auch beim 
Kentenverfaliren die Prognose der Unfa 11 neurosen koineswegs 
ungiinstig ist. Da uuser Material sowolil Abgefundene wie Keu- 
teuempfanger betrifFt und bei einer Gleicliartigkeit des zugrunde- 
liegenden Materials eine bessere Vergleichsmbgliehkeit sich bictet, 
so erschien es uns angebracht, iiber den weiteren Verlauf der Falle 
eingehende Recherchen anzustelleu. Das Resultat dieser katam- 
nestischen Unters uchungen, die durch die dankenswerte Unter- 
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stiitzung der Behorden und der beteiligten Arzte ermugliebt wurden, 
ersehen Sie aas dieser Tabelle. Von den 13d Abgefundenen konnen 
70 Proz. als praktisoh gebeilt und 16 Proz. als wesentlich 
gebessert angeseben werden. Nur bei 11,S Proz. ist der Zustand 
angeblicb unverandert geblieben und nur 2.2 Proz. sollen eine 
Ve rscblixnmerong erfabren baben. 


Tabelle 2. 

AYeiterer Verlauf der Unfallneurosen. 


Auskunft Abfindung 

gebeilt i. soz. S. 3.0 = 70 Proz.) ^ p roz 
gebessert 22=16 „ j 

unverandert 16=11,S „ | 

verschlirnmert 3 = 2,2 „ I ” 

136 Fa lie 


Rentenempfanger 
. nacti Stursberg: 

2 j 43 =25,5 Proz. 


27 

2 

31F. 



172 Falle 


I* 


Demgegeniiber sehen Sie, dass bei den 31 Rentenempfangern 
nur in 2 Fallen eine Besserung seit der ersten Rentenfest- 
setzung konstatiert werden konnte, wabrend 27 Falle unveran¬ 
dert. geblieben sind und 2 sieb verschlirnmert baben. Ich bebe 
bervor „seit der ersten Rentenfestsetzung", weil man angesichts 
dieses ausserordentlich ungiinstigen Resultats versucht sein konnte, 
anzunelimen, es babe sieh von vornberein um scbwere, aussichts- 
lose Fiille gehandelt. Dem ist aber keineswegs so. Unter den 
Abgefundenen befinden sich ganz analoge Falle, die in wenigen 
Jabren zur vblligen Ausheilung gekommen sind, und weiterhin ist 
bei den Rentenempfangern vom Unfalle an bis zum Tage der 
Ren ten festsetzung in einem nicht unerheb lichen Prozentsatz eine 
zum Teil sugar bedeutende Besserung eingetreten. Erst mit dem 
Rentenverfahren hat ein Faktor eingegriffen, der die weitere Aus- 
beilung der Fiille ganz erbeblich hintangehalten hat. Der etwaige 
Einwand, die Zahl der Rentenempfiinger sei zu gering, als dass ein 
einigermassen fundierter Yergleich mit den Abgefundenen gezogen 
werden konnte, ist nicht sticbbaltig, denn wenn man z. B. die 
Ergebnisse von Stursberg zum Vergleicbe beranzieht, der iiber 
172 Rentenempfanger bericbtct, so lage aucb in diesem fur die 
Bevvertung des Rentenverfabrens giinstigeren Falle auf seiten der 
Abfindung nocb ein ganz erheblicher Vorsprung beziiglich 
der giijistigen Result ate, da von dem Stursbergscben Material 
nur 25,5 Proz. gebeilt oder gebessert sind, nicht weniger als 
74,5 Proz. aber unverandert gebliebeu sind oder sich verschlim- 
mert halnm. 
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Man konnte nun die Frage aufwerfen, warum bei dem im allge- 
meinen iiberraschend giinstigen Ergebnis der Kapitalabfindung nicht 
in samtlichen Fallen eine Heilnng eingetreten ist. Sehen wir unser 
Material daraufhin durch, so ergibt sicb, dass nur in vereinzelten 
durch Schwere und organische Komplikation charakterisierten 
Fallen direkte primare Unfallsfolgen mit mehr oder wenigerweit- 
gehender sekundarer Modifikation nach der Abfindung bestehen ge- 
bbeben und dass in den ubrigen angeblich nicht gebesserten Fallen 
sonstige ursachliche Einfliisse fiir das Persistieren der nervosen 
Beschwerden verantwortlich zu machen sind. Ungiinstig wirkten 
Tor allem das Vorhandensein von Herz- und Gefiissleiden sowie von 
chronischem Alkoholismus, ferner eine allzulange Verschlep- 
pung des Entschadigungsverf ahrens, langwierige Haft- 
pflichtprozesse, ungiinstige soziale und individuelle Ver- 
haltnisse, besonders aber das Zusammentreffen mehrerer solcher 
sehadlicher Momente. Weit weniger ungiinstigwarbeiunserenFallen 
das Vorliegen einer ausgesprochen nervosen Disposition i. w. S. 

Unter den 160 Fallen unseres Materials mit genaueren ana- 
mnestischen Angaben war ein fiir nervose Unfallsfolgen disponie- 
rendes Moment nachzuweisen bei 56,9 Proz. Die Beteiligung der 
vor dem Unfalle angeblich Gesunden und der Disponierten an 
den verschiedenen Krankheitsformen zeigt. folgende Tabelle. 

Tabelle 3. 

Disposition bei Unfallneurosen. 

Isichtdisponierte Disponierte 


Schreckneuroseu 

25 Proz. 

75 Proz. 

Kommotionsneuroseu i. w. S. 

55 „ 


Lokale Neurosen 

25 „ 

75 „ 

Neurosen nach allge- 
meiner Erschiitterung 

20 „ 

so „ 

Neurosen nach kombi¬ 
nierter Einwirkung 

50 „ 

50 „ 

Aus dieser Ubersicht geht hervor, dass die 

„reinen“ F 


hauptsachlich bei Disponierten auftraten, wiihrend die Neu¬ 
rosen nach kombinierter Einwirkung in gleichem MaBe auch 
bei friiher vollig Gesunden sich entwickelten. Vielleicht diirfte dies 
daranf zuriickzufiihre n sein, dass bei Disponierten schon ein ein- 
zelnes Trauma fiir sich allein zur Auslosung nervoser Unfallsfolgen 
geniigt, wohingegen bisher gesunde Individuen widerstands- 
fahiger sind und oft erst bei kombinierter, also im allgemeinen 
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schwerercr Einwirkung in stiirkerer Weise reagieren. Eine Aus- 
nahme scheinen nur die nach Kopttraumen auftretenden nervdsen 
Stbrungon zu bilden, da hierbei es sich haufig um ruaterielle 
Lasionen handelt, die naturgemass gleicherweise bei Gesunden wie 
bei Disponierten entstehen konnen. 

Tabelle A. 


Verlauf bei Disposition. 



Disposition 

Keine Disposition 


naehweisbar 

naehweisbar 

geheilt 

56,9 Proz. 

S5,7 Proz. 

gebessert 

— * »> 

7,1 „ 

unveriiudert 

16,1 „ 

't,4 ii 

versehlimmert 

2,7 „ 

i,S „ 


Die 14eiluugsaussichten der Disponierten und der Nichtdispo- 
nierten bei K a pitalabfiudu ng erhellen aus vorsfcehender Ubersicht. Von 
denDispouierten warden praktisch geheilt 56,5 Proz., gebessert 24,3Pro/., 
es blieben uuveraudert 16.1 Proz., Verschlimmerung trat. ein bei 2,7 Proz. 
Demgegeniiber befinden sich uriter den Nichtdisponierten 85,7 Proz. 
Gelieilte, 7,1 Proz. Gebesserte und nur 5,4 Proz. Unveranderte und 
J.,S Verschlimmerte. Beriioksiehtigt man, dass liber die Halfte 
unserer Fiille disponiert war, so liisst sich zusammenfassend 
sagen, dass vorlier Gesunde gegen nervose Enfallsfolgen einiger- 
niassen gefeit sind und dass bei ilinen, wenn dureh die Sehwere des 
Entails oder sonstige Momente eine Unfallneurose sich entwiekelt, die 
Ileilungsaussichten bei Kapitalabfindung ganz ausserordent- 
lieh giinstige zu sein pflegen, wall rend andererseits Disponierte 
leichter erkranken und weniger haufig zur Ausheilung, wenn 
aucli oft zur Besserung gelangen. 

Den Verlauf bei den verschiedenen Kran kheitstypenim Falle 
der Abfindung wollen Sie aus folgonder Tabelle entnehmeu. Sieersehen. 

Tabelle 5. 

Verlauf bei den verschiedenen Krankkeitstypeu. 


Schreckneurosen geheilt 

76,r> 

Proz. 

Kommotionsneurosen i. w. S. geheilt 

75,7 

ft 

Lokalc Neurosen geheilt 

63,1 

** 

Xeurosen nach allgemeiner Erschiitte- 



rung geheilt 

54,5 

'1 


dass die Prognose bei nervosen Storungen nach Kopftraumen 
irn allgemeinen ebenso giiustig ist als bei Schreckneurosen und dass 
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•lit* lokalen Xeurosen uml die Xeurosen naeh allgemeiner Er- 
sidiutteruug naeh unserem Material iiu allgemeinen weniger giinstige 
Heilungsaussiehten bitten, lch muss iiierza alb-rdings bemerkeu, dass 
diese Zahleii nur eine sehr bedingte Geltung beanspruchen 
kdnnen, da selbst verstiindlieh Schreek, Kopftraumen usw. in aller- 
versehiedenster Intensitiit einwirken kdnnen und zudem noch 
die mannigfachen sekundiireu Einfliisse in Betraeht zu ziehen 
siud. Die durehsehnittliche Verlaui'sdauer im Falle der Ab- 
fi tolling betriigt, weiin keine sehwerwiegende Komplikation vorliegt, 
naeh unserem Material: 

bei den Schi-eekneurosen 2—3 Jahre, 

bei den Kommot ionsneurosen i. w. S. 3—4 „ 

bei den lokalen Xeurosen 3—5 „ 

bei den Xeurosen naeh allgemeiuer 

Ersehiitterung 1—6 „ 

Beim Rentenverl'ahren ist der Verlauf durchweg eiu ganz er- 
heblich liingerer, ja geradezu ein eudloser, weil eben die Renten- 
empfanger selir hiiuiig gar kein lnteres.se an ihrer Gesundung 
ha ben, sondern im Geginteil mil. alien zur Yerfiigung stehenden er- 
laubten und unerlaubten Mittelu sieh den Genuss der Rente zu er- 
lialten suehen. XaehSehultze und Stursberg betriigt die mittlere 
Bauer des Rentenbezugs etwa 1<> Jahre und auch bei unseren 
Bentenempfiingern liegt in 77,5 Proz. der Falle der Unfall be- 
reits mehr als 6 Jahre zuriiek, wohingegen nur 11,7 Proz. unserer 
Abgetundenen vor mehr als 6 Jahren den Unt'all erlitten habcn 
und dal>ei zudem zum al lergrbssten Teil sehon seit liingerer 
Zeit winder als geheilt oder wesentlieh gebessert angesehen 
werden kdnnen. 

In der Sell were der Erkrankung war der ungunstige Ver¬ 
lauf bei den Rentenemptiingern unseres Materials nieht begriindet; 
auch Disposition spielte keine grdssere Rolle als bei den Ab- 
gefundenen. Im Gegenteil felilten sehwerwiegende Komplikationen, 
vie Herz- und G efiissleiden fast vdllig. Da go gen seheinen 
ungunstige soziale Yerhiilt nisse und langwierige IIa ftp f lieht- 
prozesse von grdsserer Bedeutung gewesen zu sein. 

Als Gesamtergebnis unserer katamnestisehen Fnter- 
suchungen, die in einer domniiohst erseheinenden Monographic noch 
eingehender dargelegt und begriindet werdeu solleu, mdchte icli for- 
ffiulieren: Die Prognose der nervdsen Erkrankungen naeh 
Infiillen, speziell naehEiseubahuunfallen riehtet sieh zum grossen 
Teile naeh der Art des Entsebiidigungsverfahrens. Bei Kapi- 
talabfindung kann man, vvenn sehwerwiegende Komplikationen und 
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sonsticre Einfliisse fehlen, fast ausnahmslos in wenigen Jahren 
vbllige Heilung erwarten. Beim Eenten verfahren bleibt der 
Zustand in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Fall*? liir 
lange Jahre vbllig unverandert und zeigt nur in besonders 
giinstig liegenden Fallen eine Tendenz zur Besserung. oft 
jedoeh zar Verschlimmerung. Die Kapitalabfindung ist zwar 
kein Allheilmittel in dem Sinne, dass sie die Beschwerden stets 
wie mit einem Schlage beseitigt, aber sie triigt unstreitig dazu bei. den 
Kjrankheitsverlauf ganz erheblich abzukiirzen, da dureh den 
Wegfall mannigfacher sekundarer Einfliisse dem natiir- 
1 if hen Heilungsverlauf die Balm freigegeben ist. Die Pro¬ 
gnose der einzelnen primiiren Unfallneurosen ist aber beim 
Fehlen sonstiger komplizierender Momente eine durchaus giinstisre, 
wenn auch je nach der Atiologie die Ausheilung eine versehieden 
lange Dauer in Aospruch nimmt. Nach unseren Untersuehungen ist 
das Verfahren der Wahl bei nervosen Unfallsfolgen unbedingt 
die baldige einmalige Kapitalabfindung; Rentengewahrung 
sollte nur eine seltene, auf zweifelhafte Fiille besehrankte 
Ausnahme bilden. 

Diskussion. 

Herr S. Erben-Wien konnte nicht feststellen, dass den einzelnen 
Unfallsarten besondere Symptomenkomplexe entsprechen, die voneinander 
abzugrenzen sind. Vielleicht ist es nicht einmal gut, von der traumatischen 
Neurose mehrere Neurosenuancen abzutrennen. Bei meinen katamnestischen 
Erhebungen Qber das Schicksal von Rentnern kam ich zur Einsicht, dass 
unter den neurotischen Symptomen nach Unfiillen zwei psychische Ver- 
anderungen hervorzuheben sind, welche das Kriterium nachhaitiger Schiidi- 
gung zu geben scheinen. Klagen QberKopfschmerz, andersartige Schinerzen. 
Erregtheit, Veritngstigung, TaumelgefQhl sind an sich nicht beweiskrilftig. 
wenn es gilt, die Einbusse von Arbeitsfahigkeit zu bestimmen. Dasselbe 
trifft auch die objektiven Kennzeichen erhohter Erregbarkeit (Tachy- 
kardie, Beeintlussbarkeit der Hcrztatigkeit, gesteigerte Pupillen- und Knie- 
retlexe, erhnhte Ansprechbarkeit des Vestibularis usw.); denn man sieht 
solche Neuropat.hen nicht selten unmittelbar nach derUntersuchung rauchend 
im lachenden Kreis auf der Strasse oder beim enragierten Kegelspiel oder 
in einor frobgemuten Tafelrunde. Rasch geschwunden sind Sorge, KQmmernis 
und KrankheitsgefQhl. Nur das Zittern schiitze ich unter den somatischen 
Symptomen einer Neurose holier ein, zumal wenn es sich in der Richtung 
ciner Schftttelneurose — der pseudospastischen Parese — ausgebildet hat. 

Folgende zwei psychische Veriinderungen eines Verletzten geben Anhalts- 
punkte fllr den Ernst der Schiidignng: 

1. Zornexplosionen; der Betreffende kommt bei Widerspruch leicht 
ins brutale Schimpfen und droht gefahrlich. Solches Auftreten ist gegen 
sein Interesse, da er selbst Leute nicht schont, deren Wohlwollen zu ver- 
derben unklug ist. * 

2. Depression, die wochenlang unveriinderlich bleibt. Sie kann ein-. 
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hergehen mit Rtthrseligkeit, Weinkrampfen, hypochondrischen Befttrchtungen 
und Willensschwttche, welche weder durch Zuspruch noch durch Drohung 
korrigierbar ist. 

Der Depression geht manchraal eine ruhige, apathische Stimmung 
voraus, die sich bereits in den ersten Tagen nach einer Commotio Oder 
naeh protrahierter Todesangst einstellt Stierlin hat vor einera Jahre 
ahnliche Apathien nach Schreck beschrieben, welche er psychologisch durch 
eine Amnesie fttr das Vorgefallene erkl&rt. 

Meine Praxis geht jetzt dahin, bei neurasthenischen Beschwerden und 
seibst bei objektiven Symptomen keine Oder nur minimale (vorttbergehende) 
Einbusse anzunehmen, sobald jene psychischen Ver&uderungen — entweder 
erhohte Affektivit&t Oder Fixation einer nach abwarts veran- 
derten Stimmungslage — fehlen. 

Herr Nonne-Hamburg: Nonne stimmt Herrn Erben zu, dass der 
psychische Zustand fttr die praktische Bewertung der Beschwerden das 
Wesentliche ist. N. kann an seinem Material nicht finden, dass die Art 
der Atiologie (Schreck, Kopftrauma, peripheres Trauma, Schwere des 
Traumas usw.) in einem Zusammenhang steht mit dem klinischen Krank- 
heitsbild. Herr Rumpf liat seit Stuttgart (1906) seinen Staudpuukt ge- 
andert; damals meinte er, im Anfang hohe Benten geben zu sollen und 
hielt es fttr leicht, die Benten dann zu kttrzen, resp. zu entziehen. Es 
ist interessant in Hinblick auf die Diskussion zu Hoehes Vortrag ttber 
die Abfindung von Unfallskranken (Baden-Baden 1909), dass auch Bumpf 
jetzt bei der Abfindung haufiger Heilung sieht als bei Rentengewahrung. 
Die Komraotionsneurose ist selbstredend gilnzlich zu trennen von der psy- 
chisch bedingten „traumatischen Neurose". Auch N. fand die neuropathische 
Disposition fttr die Entstehung der Neurose als wichtig. 

Herr Rumpf: Ich mochte betonen, dass wir das Eingehen auf die 
Diagnose vermieden haben, da ja eine Behandlung des ganzen Gebietes 
ausserordentlich viel Zeit in Anspruch genommen hatte. Ich stimme aber 
Herrn Erben zu, dass die grosse Reizbarkeit und Depression im Gefolge 
der nervosen Erkrankungen nach Trauma von Bedeutung sind, ich mochte 
nur noch die oft rapide Gewichtsabnahme als Symptom hinzulttgen. Was 
ich aber fttr dringend notwendig halte, ist, dass aus dem Sammelbegriff der 
traumatischen Neurosen und der Railway spine schiirfer umschriebcne Krank- 
heitsbilder herausgeschalt werden und vor allem die psychogen entstan- 
denen Erkrankungen. Wenn die traumatische Neurose vorzeiten sicher einen 
Fortschritt in unserer Erkenntnis bedeutete, so ldsst. sich doch nicht leugnen, 
dass ziemlich verschiedene Krankheitsbilder in dieser Kategorie zusammen- 
gefasst wurden. Ich seibst kann mich von diesem Irrtum nicht freisprechen. 
Die Kommotionen des Kopfes schwererer Art stellcn sicher gauz andere 
Krankheitsbilder dar, als die bysteriscben. Sie haben audi einen ganz anderen 
Verlauf und dttrfen in keincrW'eise diagnostisch mit letzteren gleichgestellt 
werden. Wollte man bei diesen Fallen das Ablbsungsverfahren durchftthren, 
so wttrde man sie moglicberweise scbwer schadigen. Vielleicht haben wir im 
westlichen Industriegebiet besondcrs schwere Kopfverletzuugen mit nervosen 
Erscbeinungen, die vielfach als traumatische Neurose bezeichnet werden. 
Auf diese Falle die oben dargelegten Erfahrungen zu ttbertragen, balte ich 
auch heute fttr un rich tig. 

Deutsche Zeitschrift f. Xervenhcilkundc. Bd. 45. 25 
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Herr Kart Mendel-Berlin kann auf Gruud seines Materials leider 
nicht zu dem Sehlusse kommen, dass die Prognose der sog. traumatiseheu 
Neurose eine so glinstige ist, wic sie gerade in letzter Zeit nicht wenige 
Autoren hinstellen. Audi vermag er <ier erbiichen Belastung durehaus 
nicht eine so au^schlmrgehende Rolle fdr das Zustandekoinnien des Leidens 
zuzuschreiben. 

Herr Horn (Sohlusswort): Gegeniiber den Ausfuhrungen von Herrn 
Erben mochtc ich nodimals betoneu, dass bisher unter dem Beirritf 
„traumatische Neurose“ ganz heterogene Krankheitsfornien zusaminengelasst 
werden und daher eine mogliehst sciiarfe Trennung unbedingt erforderlieh 
ist, die sich aucli nieincs Erachtens zumal in frisclien Fallen auf iitio- 
logischer Basis durchtiihren liisst. So mQssen z. B. unter alien Umstiinden 
die nach Kopftrauinen auftretenden nervosen StOrungen von den nicht 
nur iitiologisch, sondern auch kliniscli vollig differenten Schreckneu- 
ro«en getrennt werden. Im spiiteren Yerlaufe tritt allerdintrs. wie 
ich Qbrigens auch hervorgehohen babe, die symptomatologische Yer- 
schiedenheit oft zurilck und zwar hauptsachlich unter dem Einflusse 
sekundarer Momeite. Ich glaube, dass die Herren Erben und No line 
lediglich diese iilteren, durch bypochondrisch-querulatorische Momente 
nach der gleiclien Richtung bin modilizierten und daher ahulielien 
Falle ins Auge gefasst haben. Der Widerspruch bezfiglich der Sympto- 
matologie dtlrfte alsdann hierdurch gekliirt werden. Die Wicbtigkeit der 
von Herrn Erben erwahnten psycbischen Veriinderungen erkenne ich dureh- 
aus an, bin nur wegen der Kflrze der Zeit nicht naker darauf eingegangen. 


15. Herr Kohnstamm-Konigstein i/Taunus: Cbcr eine mate* 
rielle Ursachc der sogen. hysterisehen Harnverhaltung. 

Es gibt bekanntlich bei hysterisehen Personen eine Art von Harn¬ 
verhaltung, welehe fast vollig einer organisehen Harnverhaltung, 
gleieht und einen durchaus nicht psychogenen Eindruck macht. Z. B. 
konnte in einem meiner Fiille, der gut hypnotisierbar war, in tiefer 
Ilyp nose kein Einiluss darauf ausgeiibt werden. Die An falle beginuen 
mit Schwierigkeiten des Harnlassens, der Ham geht schliesslich nur 
tropfenweise und am Elide gar nicht melir ab. Die Blase ist maxi¬ 
mal erweitort und der Katheterismus wird unbedingt notig, um der 
Qual ein Ende zu machen. 

In detnjenigen meiner Fiille, von dem ich bier speziell berichten 
will, liandelt es sich um eine ausgesproeben hysterisebe Dame von 
3d Jabren, unter deren vielerlei Klageu herzneurotische im Vorder- 
grund st.anden. Eines Tages bekam sie die beschriebenen Harube- 
schwerden. Nach der ersten Blasenentleerung, die nicht von mir 
beobaclitet wurde, dauerten die Bescbwcrden unveriindert weiter. 
A Is es zum zweiton Mai zur absoluten Retention kam, entleerte sich 
zuerst klarer Urin. Die letzte Portion zeigte sich jedoch zu meiner 
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Uberraschung milchig getriibt, so dass ich im ersten Augenblick eine 
Beimengung von Eiter annahm. Die mikroskopische Untersuchung 
lehrte aber, dass die Triibung sicb ausschliesslicb aus saurem harn- 
sauren Natron zusammensetzte, welches also in der Blase bereits 
sedimentiert war. Ich verordnete reichliches Trinken von alkalischem 
Wasser, worauf die Beschwerden sich langsam verminderten und nie 
mehr eine unertragliche Bohe erreicbten. Nach einiger Zeit horten 
sie ganz auf. 

Es liegt nahe, anzunehmen, dass die Ubersattigung des Harns 
mit barnsauren Salzen bei der nervosen Disposition der Patientin 
einen reflektorischen Krampf des Schliessniuskels ausgelbst bat. 

Der Umstand, dass ich in der Literatur nichts genau Entsprechen- 
des finden konnte, veranlasst mich, die Frage aufzuwerfen, ob 
solche Vorkommnisse haufiger sind. Der Einwand liegt nahe, dass 
das Austallen der Salze erst die Folge der langeren Zuriickbaltung 
des Urins sei. Aber auch in diesem Falle ist eine Ubersattigung des 
Harns mit barnsauren Salzen zu verrauten und die Therapie spricht 
far die von mir vorgeschlagene atiologische Anffassung. 

Die Patientin selbst ist der Ansicht, dass vielstiindiges Tragen 
eines neuen Pariser Korsetts die Affektion verursacht habe. 

In einem anderen ahnlicben Falle erschien der frische Urin zwar 
nieinals getriibt, die taglich ausgeschiedene Harusauremenge hielt sich 
innerhalb der Normalzahlen. Doch treten haufig Schmerzen in der 
rechten Nierengegend auf, wobei der Ham Spuren von Albumen 
und Erythrocyten enthalt; also auch hier ist eine harnsaure Diathese 
anzunehmen. 


16. Herr Gregor-Leipzig und Herr P.Sehilder-Leipzig: lluskel- 
studien mit dem Saiten galvanometer. 

Die Vortr. bericbten iiber Aufnahmen von Muskelaktionsstrbmen 
bei Gesunden, organisch Nervenkranken und Geisteskranken. Sie 
fassen ihre Ergebnisse in naehstehenden Siitzen zusamnien: 1. Vom 
Typus normaler Willkiiraktion ist der zuerst von Piper beobachtete 
Ermiidungs- und der von uns beschriebene Entspanuungstvpus ab- 
zugrenzen. 2. Schon auf der Ilbhe der Arbeitsleistung macht sich 
eine Abiinderung der Innervatiousimpulse geltend; diese tritt bei ver- 
schiedenen Individuen zu verschiedenen Zeiten hervor und weist auf 
differente Arbeitstypen hin. Da sie sich ohno Bewusstsein des ludivi- 
dunms vollzieht, ist die Annahme eines rein motorischen Erniiidungs- 
vorganges nahegelegt. 3. Bei kurzen Bewegungen sind differente 
Sehwankungsformen in den Aktionsstrbmeu fur die Anspannung d< r 
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Muskulatur und fur die Hohe der Kontraktion nachweisbar. 4. Bei 
antagonistischen Bewegungen ist die Innervation der Antagonisten 
durch eine langere Zeitstrecke von einer aktiven Innervation der 
Agonisten begleitet. 5. Die Zuckungen der Chorea minor sowie die 
klonischen und toniscben Zuckungen bei postapoplektischen Bewegungs- 
storungen sind Tetani; die Rhythmen sind etwas langsamer als bei 
normaler Willkiiraktion. 6. Auch der Tremor bei Benediktscher 
Lahmung ist zerlegbar. 7. Die hoehgradige Ataxie ist in dem mittels 
des Saitengalvanometers gewonnenen Kurvenbilde durch besondere 
Wellenforrnen charakterisiert. 8. Der organische Klonus ist dadureh 
gekennzeichnet, dass jedem Einzelschlag eine biphasische Schwankung 
entspricht. Auch die reflektorische Gegenspannung in spastisch ge- 
lahmten Gliedern zeigt eine gleich geringe Frequenz der Aktions- 
strome. 9. Vom ruhenden, spastisch gespannten Muskel lassen sich 
Stromschwankungen von relativ geringer Frequenz ableiten. 10. Die 
Willkiiraktion des Hemiplegikers zeigt Innervationsrhythmen, welebe 
an die des Klonus und der Ruhespannung erinnern. 11. Die Adia- 
dochokinese beruht nicht auf einer Nachdauer der Kontraktion. 12. Die 
Muskelaktionsstrome gespannter Katatoniker sind gegeniiber den nor- 
malen an Frequenz erheblich herabgesetzt. Autoreferat. 

(Die ausfiihrlicbe Publikation des Vortrages erfolgt in der Muochener 

mediz. Wochensehrift.) 

Diskussion. 

Herr A. Bornstein-Hamburg: Vortragender hat gemeinsam mit 
Herrn Saenger eine Anzahl Muskelkurven mit dem Saitengalvanometer 
aufgenommen, deren ausfQhrliche Publikation demniichst erfolgen soil. Es 
werden folgende Kurven davon demonstriert: 

1. Paralysis agitans. Es sind die typischen, 5—6 mechanisch registrier- 
baren Zitterbewegungen pro Sekunde vorhanden. Die Analyse mittelst des 
Saitengalvanometers lehrt jedoeh, dass jede Zitterbewegung ein Tetanus ist, 
der in der Rube aus 4—6, bei der Kontraktion aus 7 —12 Erregungen 
zusammengesetzt ist; die Erregungen folgen einander im ftlnfziger Rhythmus. 

2. Multiple Sklerose. Auch bier ist jede Zitterbewegung ein Tetanus, 
dessen Schwingungen haufig in langsamem Rhythmus beginnen, um auf 
der Hohe der Kontraktion in den normalen Rhythmus Gberzugehen. 

3. Alkoholischer Tremor. Die Tetani, aus denen die einzelne Zitter- 
bewegung besteht, sind selir unregelrniissig; haufig langsame Rhythmen. 

4. Chorea. Ncben ganz normalen Erregungen, die man namentlich 
bei der Willkurkontraktion findet, kommen ganz unregelmassige, mitunter 
sehr langsarn verlaufende Erregungen vor, die meist. zum Tetanus sich auf- 
bauen. Es kommen jedoeh gelegentlich auch Zitterbewegungen vor, die 
nur aus ein odor zwei Erregungen zusammengesetzt sind. 

Zusammeufassend kann man sagen, dass im allgemeinen 
beim Tremor die einzelne Zitterbewegung nicht einem, sondern 
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einer Reihe aufeinanderfolgender Erregungswellen entspricht; 
die Zitterbewegung ist also meist keine Einzelzuckung, sondern 
ein kurzdauernder Tetanus. Dabei kann der Ablauf der Er- 
regung im Muskel normal oder verlangsamt sein. 

5. Spasmus. Es liessen sich nur ganz vereinzelt ausserordentlich 
schwacbe Ausschlage vom Saitengalvanometer ableiten, bei denen die M5g- 
lichkeit nicht mit absoluter Sicherheit auszuschliessen war, dass sie von 
benaebbarten Muskeln herrOhrten. 

Herr Schilder (Schlusswort): Im wesentlichen besteht Oberein- 
stimmung zwischen beiden Untersuchungsreihen, nur haben wir auch am 
spastisch kontrahierten Muskel Aktionsstrdme nachweisen konnen, doch 
waren sie sehr different von den normalen, ihre Frequenz pro Sekunde 
viel geringer. Bei Gegenspannungen spastisch gelahmter Muskeln war das 
gleiche nachweisbar. 


17. Herr Hermann S chlesinger-Wien: t)ber Meningitis im 
Seninm. 

Eitrige Meningitis ist im bbheren Alter nicht selten. Schlesinger 
hat bereits sieben Falle von epidemischer Meningitis im Senium klinisch 
und anatomisch beobachtet und unter rund 2000 Obduktionen von 
Greisen (Wiener pathol. Inst.) 43 Falle eitriger Hirnhautentziindung 
anderer Provenienz gefunden (2 Proz. aller Greisen-Autopsien). Am 
haufigsten entstehen sie nach eitrigen Mittelohrentziindungen, nach 
Extremitatengangran, nach Erkrankungen des Respirationstraktes und 
der Nebenhohlen sowie nach Schadelneoplasmen. 

Man kann verschiedene Typen der (epidemischen und nichtepi- 
demischen) eitrigen Meningitis im Senium unterscheiden: 1. Meningitis 
mit den klassischen Symptomen; 2. latente, mituuter ambulante Formen, 
unter vagen Besehwerden oder unter dem Bilde einer Neuralgie ver- 
laufend; 3. apoplektif'orm einsetzende Falle mit oder ohne nachfolgende 
Hemiplegie; 4. Meningitis unter dem Bilde einer rasch einsetzenden 
und schnell fortschreitenden Demenz. 

Das Kernigsche Symptom und ausgesprocliene Rigiditat der 
Lenden- und Brustwirbelsaule sind hiiufige Friilisymptome, Nacken- 
steifigkeit fehlt otters im Friihstadium, manchmal dauernd. 

Die bisher wenig beachtete postpneumonische scriise Meningitis 
der Greise wurde von Schlesinger fiinfmal gesehen. Sie schliesst 
sich unmittelbar an eine Pneumonie an. Das auffallendste Sym¬ 
ptom ist eine ausgesprocliene Wirbelsaulensteifigkeit, namentlich im 
Bereiche der Brust- und Lendenwirbel. Kernigsches Symptom 
ist deutlich. Zerebrale Symptome treten zuriick, Liihmungserschei- 
nungen wurden nicht beobachtet. Die Spinalpunktion ergibt eine 
massig eiweissreiche, klare Fliissigkeit unter hohem Drnck. 
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Die Erkrankung hat einen wochenlangen Verlauf und iiberdauert 
die Lungenerkrankung erheblich. Der Endausgang war stets giinstig. 

Der langsame Ausgleich der meningealen Erscheinungen diirfte 
durch senile Gewebsveranderangen, Restriktion der Lymphgefasse und 
durch Ernahrungsstorungen infolge von Arteriosklerose bedingt sein. 

(Die ausfulirliehe Publikation ist im Neurolog. Zeutralbl. 1912. Nr. 20 

erfolgt.) 


18. Herr 0. Foerster-Breslau: Arteriosklerotische Neuritis 
und Radiculitis.. 

Von den mannigfachen Storungen, welche bei der Arteriosklerose 
des Nervensvstems auftreten konnen, haben bisher die Erkrankungen 
der peripheren Nerven auffallend wenig Beachtung gefunden. Dass 
es eine arteriosklerotische Neuritis iiberhaupt gibt, ist in ana- 
tomisc’her Hinsicht vor alien Dingen durch die Untersuchungen von 
Oppenheim und Siemerling und von Schlesinger festgestellt 
worden. Das Wesentliche des Prozesses ist einmal die Degeneration 
der Nervenfasern und zweitens die Sklerose der Vasa nervorum. Nach 
den Untersuchungen von Schlesinger zeigen die Geliisse nicht nur 
erhebliche Wandverdickung bis zur Obliteration, sondern es besteht 
auch eine auffallende Vermehrung der Gefasse selbst. lch kann auf 
Grand meiner eigenen anatomischen Untersuchungen die Angaben 
Schlesingers durchaus bestatigen, hinzufiigen mochte ich noch, dass 
an meinen Praparaten der ungeheuer hohe Grad des Fasersohwundes 
auffallt, zum Teil sind die Nervenfasern auf weite Strecken fast rest- 
los verschwunden, und man hat den Eindruck, dass sklerosierte Gefasse 
direkt an ihre Stellen getreten sind, indem eine ganze Anzahl Lumina 
grosserer und kleinerer Gefasse*- dicht nebeneinander liegen. Kurze 
anatomische Mitteilungen iiber die arteriosklerotische Neuritis finden 
wir noch bei Joffroy und Achard, bei Dutil und Lamy, bei Min¬ 
kowski, bei Lorenz, Arthaud und Ketscher. 

Von der arteriosklerotischen Neuritis im eigentlichen Sinne ist 
die einfache senile Neuritis zu trennen. Bei ihr besteht primarer 
Faserschwund ohne Sklerose der Vasa nervorum. Die Ursacbe liegt 
hier offenbar in dem gesteigerten Abbau der Nervensubstanz bei 
mangelndem Wiederersatz auf dem Boden des Seniums (Edinger). 
Allgemeiner Marasmus kann den Prozess wesentlieh steigern. Diese 
Form der Neuritis ist besonders durch Gombault und Sternberg 
studiert worden. 

In klinischer Hinsicht haben sieh mit der Frage der arterio- 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sechste Juhresversammlung der Gesellscliaft Deutscher Nervenarzte. 375 

sklerotischon. beziehungsweise seiiilou Neuritis besuuders Oppen¬ 
heim . Sohlesingor, Steiu, Francischi, Mills, Zuckerniann, 
Auerbach und Coulon beschiit'tigt. V r oa den Fiillen, in welcheu 
klinisch das Bild der arteriosklerotischen Neuritis bestand, wurde die 
arteriosklerotische Degeneration der Nerven, abgeselien von den kurzen 
Mittfilungen von Jot'troy und Acliard, Minkowski und Lorenz, 
nor in deni Fall von Sehlesingor genau testgestellt. Einen weiteren 
Beleg stellt mein Fall 12 dar. Primiire senile Neuritis lag nur in 
dem Fall von Coulon vor. 

In dem Falle von Joffroy und Acliard handelt es sich uni cine 
f33jahrige Frau, die an heftigen Schnierzcn, Hyperasthesie und Paresen der 
Glieder gelitten hatte und hei der eine erlieldiehe Degeneration heider 
Ischiadici und ausserdem eine Krkrankung der Getasse der Nerven bis zur 
vdiligen Obliteration festgestellt wurde. In den seeks von Oppenheim 
rnitireteilten Fallen handelt es si eh uni Ivranke ini Alter von 70—82 Jaliren, 
die durchweg an Arteriosklerose litten: Lrei ihnen entwickelten sich in lang- 
sani zuneliinender Intensitiit Stdrungen der Motilitiit und der Sensibilitat 
an den oberen und unteren Extreniitaten, vor allem ini Bereich der Zelien 
und Fu ssc und der Finger und Iliinde, Schmerzen fchlten ^anz odor 
fast ganz, es bestanden aher Panisthesien, namentlich sehr lebhaftes 
Jucken; die objektivon Scnsibilitatsstdrungen waren gering und beschrankten 
sich auf die Enden der Extreniitaten. Oppenheim hebt die sehr geringe 
Druekempfindliehkeit der Muskein und NervenstSimme ausdriieklich hervor. 
Die Lahrnungsxustande betrafen neben einer allgemeinen Sehwache vor 
alien Dingen die kleinen Ilandniuskeln, an den unteren Extreniitaten vor- 
wiecrend das Gehiet des Peroneus und auch wohl das des Tibialis. Die 
Lahmung war meist keine ganz komplete. Paid war sie an den oberen, 
bald an den unteren Gliedmassen starker ausgepriigt, nur in einem Falle 
waren ausschliesslieh die Peine betroffen. Die Patellarretlexe waren in 
alien Fallen Ids auf einen erlosrhen. Die Rlasen- und Mastdarmfunktion 
war nieht bceintraehtigt. Die Hirnnerven waren frei, es bestand keine 
Ataxie. Der Verlauf war ausgesprochen chroniseh, deutliehe Tendenz zu 
Rcnnissionen, die in zwei Fallen sugar an eine Ileilung grenzte. Pei dem 
Fehlen der bekannten atiologischen Momente der Intoxikation und Infek- 
tion einerseits und bei der vorhandenen Arteriodderose andererseits er- 
bliekte Oppenheim die Ursache dieser Polyneuritis in der arterio¬ 
sklerotischen Krkrankung der Nerven selbst. In dem Falle von 
Lorenz bestand bei Lebzeiten rascb zunebmende Lahmung aller Extre- 
mitaten mit Atrophic der Muskeln, Schmerzen und Sensibilitatsstbrungen; 
bei der Autopsie fand sich Degeneration der Nerven und Starke Intima- 
wueberung der Gcfasse der Nerven. 

In dem Fall von Sehlesinger handelt es sicli um einen 69 Jalire 
alien Mann, bei dem wiederholt Attaeken von Scbmerzen und Schwaeho 
ini linken Rein und von Interkostalneuralgie auftraten. Dazu kainen 
Stdrungen in der Urinentleerung, Sehwache und betti^e Parasthesimi im 
reebten Rein, IIyperiistbesie im linken Trigenimus, im weiteren Verlauf 
Lahmung der Hand- und Fingei>trecker. der Supinatoren, der lnter- 
os-ei und der Dainnenballeninuskcdn. Pariisthesien und objekt.ive Sensi- 
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bilitatsstorungen fflr Bertlhrung, Schmerz und LagegefOhl in den H&nden, 
SensibilitatsstOrungen am Rumpf; an den Beinen Schwache und Atrophie 
der Muskeln, die Patellarreflexe erhalten, die Plantarreflexe erloschen, 
Parbsthesien und objektive Sensibilitatsstdrungen fflr BerOhrung, Schmerz, 
Temperatur und Lagegeftihl in den Beinenkeine Druckempfindlichkeit 
der Nervenstamme, Romberg und unsicherer Gang. Spater Doppelseken. 
Unter allmahlicher Progredienz der Krankbeitserscheinungen ausgesprochene 
Lahmungen an beiden oberen und unteren Extremitaten mit rascher Atro¬ 
phie und Kontrakturbildung, Blasenlahmung, reissende Scbmerzen in den 
Armen, erst zuletzt vor dem Tode Druckempfindlichkeit der Nervenstamme. 
Bei der Autopsie schwere degenerative Veranderung aller Nerven: Ischia- 
dicus, Peroneus, Tibialis, Radialis, Vagus, mit ausgesprochener Arterio¬ 
sklerose der Gefasse in denselben. Im Rflckenmark keine Gefassverbnde- 
rungen, nur die bekannten sekundaren Veranderungen infolge der Neuritis. 

Bei den drei Fallen von Stein handelt es sich um Leute im siebenten 
Dezennium mit ausgesprochener Arteriosklerose. Die Kranken klagten liber 
sehr erheblicbe Scbmerzen meist von lanzinierendem Charakter 
in beiden Beinen, ausserdem liber sehr lastige Parbsthesien in den 
Enden der Extremitaten; es bestand Abstumpfung der Sensibilitat an den 
Fhssen und Unterschenkeln, keine Ataxie, keine motorischen Ausfall- 
erscheinungen, dagegen BlasenstOrungen, keine Druckempfind¬ 
lichkeit der Nerven und Muskeln, der Patellarreflex fehlte in zwei 
Fallen, in einem Fall bestand GOrtelgeftthl um den Leib, alle drei Fille 
starben apoplektiform. 

Der Fall von Zuckermann betrifft einen 58 Jahre alten Mann mit 
Arteriosklerose, der unter Parbsthesien und objektiven Storungen der Sensi¬ 
bilitat an atrophischer Lahmung aller vier Extremitaten mit Stbrungen 
in der elektrischen Erregbarkeit leidet. Die atrophiscbe Lahmung ist 
deutlich progredient, die Sensibilitatsstdrungen waren besonders an den 
distalen Enden der Extremitaten ausgesprochen, es bestanden keine 
Scbmerzen und keine Druckempfindlichkeit der Nerven- und 
Muskelstamme, die Achillesreflexe waren anfangs herabgesetzt, spater 
erloschen, die Patellarreflexe und Hautreflexe erhalten, die Blasenf'unktion 
war normal. Zuckermann bezieht die in seinem Falle vorhandene Poly¬ 
neuritis auf eiue arteriosklerotische Erkrankuug der peripheren Nerven 
und stellt die Ahnlichkeit seines Falles, nameullich in Bezug auf das 
Fehlen der Schmerzen, mit den Fallen von Oppenheim fest. 

In dem Fall von Coulon handelt es sich um eine 77jahrige Frau 
mit heftigen Schmerzen im rechten Arm und Interkostalschmerzen, aber 
auch Schmerzen in den flbrigen Extremitaten; die Schmerzen wurden 
durch Druck und passive Beweguugen gesteigert. Die Sensibilitat war 
nicht wesentlich gestort, der Patellarreflex war auf der einen Seite ganz 
erloschen. Bei der Autopsie fand sich nur eine Verdickung des Endoneu- 
rium in dem Plexus brachialis und N. cruralis. 

Der von Auerbach mitgeteilte Fall einer 69jahrigen Frau hot im 
wesentliehen ohne Arteriosklerose das Bild einer Neurotabes peri- 
plierica. Die Krankheit begann mit Sensationen im Genick und mit 
Mangel an Gerueh und Geschmaek: dazu traten nach einem Jahre Par- 
asthesien und Hvpcrasthesie in den Handen, wieder J / 2 Jalir spater Ataxie 
der Beine, Romberg, fehlende Patellar- und Achillesreflexe, Parese des 
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Peroneus beiderseits, Babinski rechts positiv, Taubkeitsgcffihl an den Fuss- 
sohlen, Hypfisthesie daselbst, ausgesprochene Druckempfindlichkeit 
der Nerven- und Muskelstfimme, Storungen der elektrischen Erreg- 
barkeit an den Muskeln des Unter- und Obersckenkels, Ataxie der linken 
Hand, Parese daselbst, Hyp&sthesie der 1. Yola manus, starke Druck- 
empfindlichkeit der Nerven und Muskeln der Arme, Storungen der elek¬ 
trischen Erregbarkeit der Muskeln. Zunahme aller Beschwerden, haupt- 
sachlich der Ataxie der Beine, die dann in fast vollige Lahmung fiber- 
ging, Storungen des Lagegeffihls, Gfirtelgeffibl, keine Storungen der Herz- 
tatigkeit, Exitus unter den Zeichen der Herzliihmung. 

Auerbach hebt besonders die starke Druckempfindlichkeit der Nerven- 
stiimme, die Beteiliguug der Hirnnerven und die Ahnlichkeit seines Falles 
mit einer Neurotabes peripherica bervor. Als Ursache nimmt er bei dem 
Fehlen der Arteriosklerose eine primiire senile Polyneuritis an. 

So viel fiber die Beobachtungen in der Literatur. Trotz der re- 
lativ sparlichen Zahl der Mitteilungen bandelt es sich bei der arterio- 
sklerotiscben Neuritis nach meiner Erfahrung um eine keineswegs 
seltene Erkrankung. Jch teile zunaehst meine eigenen Falle mit, die 
ich im Laufe der letzten 7 Jahre beobachtet habe. Es siud im 
ganzen 1(>. 

Fall 1. H. v. St., 51 Jahre, seit Jahren Myocarditis, seit Februar 
1907 Schmerzen an der Aussenseite des rechten Obersckenkels, die an- 
fangs nur nach lfingerem Gehen auftreten, allmahlich aber an In¬ 
tensity zunehmen; seit Juni 1907 Schwache im rechten Oberschenkel 
und haufiges Einknicken im Knie nur nach langerera Gehen. 

Juni 1907. Krkftig gebauter Mann, Arteria temporalis etwas ge- 
schliuigelt, Radialis sehr gespannt, Blutdruck 180 mm Hg, Arteria tibialis 
antica und postica pulsieren beiderseits deutlich; Puls unregelmassig, Herz- 
tone rein, ziemlich haufig stenokardische Anfiille. Leichtes Odem der Ftlsse, 
im Drin etwas Albumen. 

Klagen fiber sehr heftige Schmerzen, namentlich an der Aussen¬ 
seite und Yorderseite des rechten Oberschenkels, die Schmerzen 
tragen einen ausgesprochen neuralgiformen Charakter. Es besteht nicht 
die geringste Druckempfindlichkeit des Nervus cruralis odor des 
Nervus cutaneus femoris lateralis, ebensowenig der Muskulatur des Ober¬ 
schenkels. Patellarreflex fehlt beiderseits, grobe Kraft der 
M uskulatur des rechten Beines Gberall normal und rechts und links 
gleich, doch knickt der Kranke nach einigem Gehen im rechten Knie 
haufig zusammen. Achillesreflex beiderseits positiv, Kremasterreflex ])ositiv, 
Plautarretlex positiv, kein Babinski, koin Opjienheim. Passive Beweglich- 
keit normal. 

Nach ca. 8 Tagen fast vollige Liihmung des rechten Quadriceps und 
der Adduktoren reohtorsoits, hochgradige Parese des r. Ileopsoas, starke 
quantitative Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit des Quadriceps 
und der Adduktoren bei direkter mnskularer Reizung, sehr geringe Herab¬ 
setzung bei Reizung vom Nerven. Nach einigen Tag(>n ist der Zustand so 
weit verschlimmert, dass der Kranke nicht mehr gehen kann. Jodkali 
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innerlich und iiusserlich, Einreiben des recliten Oberschenkels mit lOproz. 
Jodthionsalbe. Rasch entwickelte starke Atrophie des rechten Oberschenkels, 
faradische direkte Erregbarkeit aufgehoben, galvaniscke sehr herabgesetzt 
mit langsamer Zuckung, Erregbarkeit vom Nerven ffir beide Stromarten 
wenig herabgesetzt. Von Mitte August 1911 lassen die Schmerzen reehts 
allmahlich nach, die Liiliniung bessert sich. Ende August sind die 
Schmerzen reehts ganz geschwunden und der Kranke kann wieder etwas 
gehen. Es treten aber, wahrend sich die Lahmung reehts mehr und nielir 
bessert und die Atrophie sehwindet, links dieselben Schmerzen auf 
wie reehts. Patellarretiex ist boiderseits erloschen, Parese des linken 
Quadriceps und der linken Adduktoren, deutliche Atrophie dieser Muskelu, 
Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit. Zeitweilig hochgradige Herz- 
schwaehe, so dass der Kranke aufgegeben wird, weiter Jod und Digalen, 
allmiihlich wieder Besserung. 

November 1907 sind die Ilerzzustiinde wesentlich gebessert. die 
Sclimerzcn auch im linken Bein vollstandig gewichen, ebenso die Parese 
und Atrophie des Quadriceps und der Adduktoren links gewichen. Pateliar- 
rehex beiderseits wieder positiv, Blutdruck erhoht, 190, Albumen, kein 
Zucker. 

Im November 1907 entwickelt sich allmahlich eine linksseitige 
Ischias von rasender Heftigkeit, Schmerzen besonders beim Gehen, nicht 
die geringste Druckempt'indlichkcit des Nervus ischiadicus an 
irgend einer der typischen Stellen, auch koine Druckempfindlichkeit iler 
Glutaalmuskulatur oder am IlQftbeiukamm. ebeu^owenig paravertebrale 
Druckemptindlichkeit, kein Laseguesches Ischiasphanomen beim Erheben 
des Beines oder beim Aul'sitzen usw. Achillesreflex links negativ, 
reehts positiv, koine Parese irgendeiner Muskelgruppe, keine objektiven 
Sensibilitatsstorungen. Zunahme der Schmerzen, Lahmung der Dorsal- und 
Plantartlexoron des linken Fusses, hochgradige Parese der Kniebeuger und 
der Glutaalmuskulatur; im Peroneu'trebiet Entartungsreaktion, in den an- 
deren Muskelgruppen quantitative Herabsetzung. Achillesreflex beider¬ 
seits erloschen, Wassermann in Blut und Liquor negativ, Liquor 
ganz o. B. Schmerzen dauern etwa 1 /- : Jalir, dann allmiihlicher Rtlckgang 
unter Jod, die Lahmung dauert etwa 1 1 2 Jahre, dann ist auch sie vollig 
gewichen. 

Frtihjahr 1910 wieder ah und zu neuralgische Schmerzen an 
der Aussenseite beider Oberschcnkel, manchmal leichte Schmerzen 
im linken Ischiadicusgebiet, beide Patellarref'lexe fehlen 
w’ieder, ebenso beide Achillcsreflexe, beiderseits Babin«ki positiv, 
keinerlei Paresen, alier Atrophie des linken Ober- und Unterschenkels. 
Unter Jod gehen die Schmerzen wieder ganz zuriick, seitdem fortgesetztes 
Wohlhetimlen, ab und zu steuokardische Anfalle. im Urin dauernd etwas 
Albumen, ab und zu Saccharum, Blutdruck schwankt zwischen 150 und 
180 mm. 

Wir seben also bei einem Kranken mit ausgesproebener all- 
gemeiner Arteriosklerose (erhOhtem Blutdruck, Myocarditis, Albu¬ 
minuric), bei dem eine lueiische Affektion auszuscliliessen ist, bei dem 
auch Potus und andere iitiologiscbe Moinente fiir eine Neuritis febleu, 
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zunachst eine Affektion der Nerven des Plexus cruralis rechts 
auftreten (heftige Schmerzen an der Aussen- uud Vorderseite des 
rechten Obersclienkels ohue jede Druckempfindlichkeit, ohne objektive 
Storungen der Sensibilitat, Lahmung des lleopsoas, Quadriceps und 
der Adduktoren rechterseits mit Atrophie uud Stbrungen der elektri- 
schen Erregbarheit, Fehlen der Patellarreflexe beiderseits). Diese rechts- 
seitige Affektion heilt nach 3 Monaten aus, ihr folgt die gleiche Affek- 
tion links, auch sie weicht ganz nach einigen Monaten, beide Patellar¬ 
reflexe werden wieder positiv. Dann folgt eine Affektion im Bereiche 
des Plexus ischiadicus links (heftige Ischias ohne jede Druckempfmd- 
lichkeit der Nerven und Muskeln, ohue Lasegue, ohne objektive Sen- 
sibilitatsstiirungen, atrophische Lahmung der Dorsal- und Plantar- 
flexoren des Fusses, Beuger des Knies und der Glutaalmuskulatur mit 
Entartungsreaktion, Fehlen der Aehillesreflexe beiderseits). Auch diese 
Affektion der Nerven des linken Plexus ischiadicus heilt in 1 l j 2 Jahren 
ganz aus, nur die Aehillesreflexe bleiben erloschen. Erneuter Riick- 
fall sowohl der Krural- wie der Ischiadicusaffektion. Patellarreflexe 
werden wieder negativ, aber auch diese Riickfalle gehen immer wieder 
zuriick. Von den iibrigen Symptomen der Arteriosklerose des Nerven- 
systems ist. das Auftreten von Babinski zu erwahnen. 

Fall 2. W. K., 67 Jahre, seit 7 Jahren heftige Schmerzen an 
der Aussen- und Vorderseite des rechten Obersclienkels; die 
Schmerzen sind manchmal for Monate verschwunden, kehren dann aber 
wieder, meist infolge von Uberanstrengung. 

Es besteht uicht die geringste Druckempfindlichkeit der Ner¬ 
ven und Muskeln des rechten Oberschenkels, keine Atrophie des 
Quadriceps, keine Parese, Patellarreflex rechts schwiicher als links, 
Babinski beiderseits positiv, Achillesreflex vorhanden, ebenso Plantar- und 
Kremasterrellex, keine objektive Sensibilitatsstorung. 

Samtliche Arterien der uuteren Extremitat pulsieren, Blutdruck 
180 mm, Urin frei von Albumen und Zneker, Wassermann irn Blut und 
Liquor negativ, keine Lymphocytose, keine Eiweissvermehrung, keine Glo- 
bulinreaktion. 

Nach liingerem Gehen leicht kurzatmig, Aussetzen des PuLes. 

Nach 3 nionatlichem Jodgebrauch erheldiche Besserung der Schmerzen, 
die nur noch manchmal nach stundenlangem Gehen auftreten, Zunahine 
der Herzbeschwerden. 

Bei einem 07jahrigen Kranken mit allgemeiner Arteriosklerose 
(erhuhter Blutdruck, Myocarditis) ohne Lues und andere iitiologische 
Momente treten vviederholt Attaeken von reehtsseitiger Kruralneur al- 
gie auf, ohne die geringste Druckempfindlichkeit der Nerven und 
Muskeln; der Patellarreflex ist rechts schwiicher als links; unter Jod 
gehen die Schmerzen zuriick, treten aber nach liingerem Gehen immer 
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noch wieder hervor. Von sonstigen Symptomen seitens des Nerven- 
systems ist positiver Babinski zu erwabnen. 

Fall 3. B. H., 72 Jabre (Febr. 1906), seit einiger Zeit heftige, 
ziehende Schmerzen an der Aussenseite des linken Oberschen- 
kels, manchmal aucb an der Vorderseite desselben. Nicht die geringste 
Drnckempfindlichkeit des Nervus cruralis oder der Muskulatur; Pa- 
tellarreflex fehlt links, recbts vorhanden, Atrophie ira Bereich des 
linken Quadriceps, faradische Erregbarkeit etwas berabgesetzt, keine quali¬ 
tative Storung, Achillesreflex beiderseits vorhanden, normaler Fusssohlen- 
reflex, desgleichen normaler Abdominalreflex, kein Babinski. Pulse an der 
Arteria femoralis, poplitaea, pediaea und tibialis postica beiderseits gut 
fflhlbar, Radialis gespannt, Temporalis geschlangelt und verhftrtet. Blut- 
druck 180 mm, im Urin Albumen. Zeitweilig Klagen fiber Scbwindel und 
Kopfschmerzen. Jodglidine und Einreibung mit Jodtbionsalbe. Im Laufe 
von 3 Monaten vfilliger Rflckgang aller Symptome. Patellarreflex wieder -f-. 

Nacb 2 Jahren (Febr. 1908) vermehrtes Auftreten von Kopfschmerzen 
und Schwindel, sehr schlechter Schlaf, nacbts unrubige Delirien. Allmfih- 
lich auch tags fiber verwirrt, firtlich und zeitlich desorientiert, starke Ab- 
nahme der Merkfahigkeit.. Ferner klagt Patient, der infolge doppelseitiger 
Ablatio retinae total blind ist, fiber haufige optische Visionen. Es sind 
ganze Bilder, die an seinen Augen vorfiberziehen, lange Zfige von Personen, 
huschende Gestalten, vielfach aucb Reisebilder aus Italien. Ferner Klagen 
fiber vielfaches Summen und Brummen in den Ohren, Pfeifen und Vogel- 
gezwitscher. Es besteht hochgradige zentrale Herabsetzung der Hfirscharfe. 
Nacb einigen Monaten kliugt auch dieser Zustand entschieden ab bis auf 
niichtliche unrubige Zustiinde. 

Winter 1908 Rfickfall von heftigen Schmerzen im Bereich des 
linken Oberschenkels, Patellarreflex fehlt beiderseits, Babinski 
beiderseits positiv, keine nennenswerte Atrophie, Urin enthfilt Albumen, 
wiederbolt stenokardische Anfiille; unter Jod wieder Rflckgang der Schmerzen, 
Patellarreflex kebrt beiderseits wieder, Babinski bleibt positiv. 

Ende 1909 dritter Rfickfall, beiderseits heftige Schmerzen 
im Bereich der Oberschenkel, Patellarreflex fehlt beiderseits. 
Deutliche Atrophie des Quadriceps und der Adduktoren auf beiden Seiten, 
Schmerzen halten an. Anfang 1910 klagt der Kranke auch hiiufig fiber 
taubes Geftthl in der linken Fusssohle, objektiv keine Sensibilitfitsstfirung, 
Achillesreflex fehlt links. Atrophische Liihmung der Interossei pedis 
links, ausgesprochene Krallenstellung der Zehen, fast aufgehobene elek- 
triscke Erregbarkeit der Interossei, nirgends Druckempfindlichkeit der Mus- 
keln und Nervenstiumne. Siimtliche Arterien an den unteren Extremi- 
taten deutlich pulsierend, Wassermann im Blut und Liquor negativ, 
irn Liquor keine Lymphocytose, keine Eiweissvermehrung, kein Nonne. Zu- 
nehmendc Ilorzschwache, hiiufige stenokardische Anfiille. Juli 1910 Pneu¬ 
monic. Exitus. 

Bei einem 72 jahrigon Ilerrn mit ausgesprochener Arteriosklerose 
(erliiihtem Blutdriick, Myocarditis, Albuminurie) ohne Lues und andere 
atiologische Momente entsteht zuerst eine Affektion im Bereiche des 
linken Plexus cruralis (Schmerzen, Parese des Quadriceps, Feblen 
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des Patellarreflexes links) ohne jede Druckempfindlichkeit der Nerven 
und Muskeln. Unter Jod totaler Riickgang aller Symptome, Patel- 
larreflex wieder Nach 2 Jahren Symptome der Hirnarteriosklerose 
(Kopfschmerz, Schwindel, amnestiscber Symptomenkomplex, Hallu- 
zinationen, Depression, Beeintrachtigungs- und Wahnideen). Erheb- 
licher Riickgang dieser Symptome. 2 V 2 Jahre nach Heilung der 
ersten Wiederkehr der linken Kruralneuritis Patellarreflex 
beiderseits negativ, auf Jod wieder vbllige Restitutio, Babinski 
1 Jahr spater dritter Riickfall der Kruralneuritis beiderseits, 
daneben Affektion im Bereich des linken Plexus ischiadicus 
(Ischias, Parathesien der Fusssohle, Lahmung der Interossei pedis, 
fehlender Achillesreflex) ohne jede Druckempfindlichkeit, ohne Lasegue. 
Unter zunehmender Herzschwache Exitus. 

Fall 4. M. L., 55 Jahre, frtther stets gesund, bereits vor 5 Jahren 
einmal langere Zeit heftige Schmerzen an der Aussen-und Vorder- 
seite des rechten Oberschenkels. Die Schmerzen gingen nach einiger 
Zeit von selbst vortlber. Jetzt seit Februar 1912 dieselben Schmerzen, 
besonders rechts, manchmal aber auch links. Die Schmerzen treten 
besonders anf, wenn der Krauke etwas gegangen ist, im Liegen hat er sie 
gar nicht, wohl aber haufiges TaubheitsgefUhl auf dem FussrQcken, keine 
Druckempfindlichkeit des Nervus cruralis oder der Muskeln, 
keine Parese, keine StOrung der elektrischen Erregbarkeit. Patellarreflex 
beiderseits fast erloschen, Achilles- und Plantarreflex positiv, kein 
Babinski; deutlich klingender 2. Aortenton, Blutdruck 117— gesclilangelte 
Temporalis, an den unteren Extremitaten pulsieren samtliche Arterien 
deutlich; im Urin etwas Albumen, Wassermann im Blut negativ, haufig 
Kopfschmerzen und Schwindel. Durch Jod volliges Schwitiden der 
Symptome. 

Bei dem 55 Jahre alten Patienten mit Arteriosklerose (erhohter 
Blutdruck, Myocarditis, Albuminurie, Kopfschmerzen, Schwindel, ohne 
Lues und andere atiologische Momente) treten seit 5 Jahren wiederholt 
Attacken links- oder rechts- oder beiderseitiger Kruralneural- 
gie auf, ohne jede Druckempfindlichkeit, mit fast erloschenen 
Patellarreflexen. Die Schmerzen fehlen im Liegen ganz, treten nach 
langerem Gehen stark hervor. Durch Jod volliges Schwindcn der 
Symptome. Wiederkehr der Patellarreflexe. 

Fall 5. 0. L., 73 Jahre, seit vielen Jahren Schwindel und Kopf¬ 

schmerzen, hftufiges Taubheitsgel'fthl in Arm und Hiinden, manchmal auch 
in der rechten Gesichtshalfte, in den letzten Monaten besonders im 
rechten Arm heftige Schmerzen und ausgesprochene Ischias 
beiderseits, haufig Anfalle von Angina pectoris. 

Kriiftig ernahrter Mann, stark klingender 2. Aortenton, Blutdruck 
175 mm. Temporalis und Badialis geschlangelt, sehr verhartet, im Urin 
Albumen, Odeme an den unteren Extremitaten, Pulse (Poplitea, Pediaea, 
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Postica) ari don untoren Extremitaten alio vorhanden, Blut-Wassei mann 
negativ, Liquor o. B. Patellar- und Achillesref lexe fehlen beiderseits, 
Bahinski boiderseits positiv. Epigasterreflex und Plantarredex boiderseits 
vorhanden, niclit die geringste Druckempfindliohkoit der Muskeln 
und Nerveu: kein Laseguescbos Ischiasphanomen, koine objektive 
Seiisibilit:it?<torung. keine Parese und Atrophie. An den oberen Extre- 
mitiiten fehlen die Flexorenreflexe, TrioepsreHex beiderseits positiv, keine 
Druckemptindliehkeit der Nerven und Muskeln an den Armen, koine 
Atrophie und Parese, keine Sensibilitatsstdrung. Enter Jod erheldidier 
ROckgang der Schmerzen. Objektiv Status idem durch 2 Jalire. 

Zusammenfassung: 73jahriger Arteriosklerotiker (Myocarditis, 
Albuminurie, erhdbter Blutdruck) ohne Lues usw.; beiderseits 
Isohias ohne jede Druckempfindlickeit, fehlende Patellar- undAchilles- 
reflexe, Babinski +; in den Armen Schmerzen und Para- 
sthesien, keine Druekempfindlichkeit der Nerven und Muskeln. 
Unter Jod erheblicher Riickgang der Schmerzen. 

Fall 6. B. v. 0., 74 Jalire, seit ca. 6 Jaliren beiderseitige 
Isohias, zuorst links, spilt,er auch rechts; anfangs monatelange, spiiter 
woehenlango Puusen, seit zirka 1 Jahr Schmerzen fast bestandig vor¬ 
handen. Kranke kann fast gar nicht mehr gelien. Status: Ziemlich gut 
genahrte Frau, das linke Bein stark atropbisch gegeu das rechte, am 
linken Bein besteht hochgradige Parese des Glutaeus maximus 
und medius, sovvie der Aussenrotatoren des Oberschenkels, Liih- 
mung der Beuger des Knies und der Wadenmuskulatur, geringe 
Scliwiiche der Dorsalflexoren des linken Fusses. Elektrische Er- 
regbarkoit der gelahmten Muskeln hochgradig herabgesetzt. am wenigsten 
in den Dorsalflexoren des Fusses; Achillesreflox fell It beiderseits, 
Patollarreflex beiderseits positiv, Plantarreflex links erloschen. rechts positiv; 
die Schmerzen siml die einer ausgesprocbenen Isohias, dock besteht nicht 
die geringste Druekempfindlichkeit des Isehiadicus, Tibialis 
und Peronous sowie <ler Muskeln; kein Laseguescbos Ischiasphanomen, 
Oberliaupt niclit die geringsten Schmerzen hei passiven Bewegungen, keine 
objektiven Sensibilitatsstdriingen. Gang der Kranken iiusserst beliindert, 
schon nacli wenigen Sehritton unertnigliche Schmerzen in beiden Beinen. 
so dass die Kranke sicli wieder setzen muss. Samtliche Pulse an den 
Arterien der unteren Extremitaten vorhanden, Arteria radialis 
gespannt, Blutdrnek ldo mm Hg, liaufige Zeiehen von myokarditisdier 
Herzsdiwadie. Odeme an den unteren Extremitaten, im Urin zeitweilig 
Albumen. Auf melirmonatlicben Gobraucli von Jod ganz erheblicher Rdck- 
gang der Beschwerden, die Schmerzen scliwitiden fast ganz. die Paresen 
lasseti etwas nacli, Aeliillcsreflex kchrt rechts wieder, sonst Status idem. 

Nacli (> Monaten starker bleibender Ivilckfall der Schmerzen, Kranke 
kann nicht mehr gehen. Status wie oben, zunehmende Herzbescliwerden, 
liautig Bronchitis, Exitus nacli ib'jjiihriger Beobaehtung. 

Zusammenfassung: 74 jahrige Krauke mil; schwerer Arterio- 
sklerose (Myocarditis, erhbhter Blutdruck, Albuminurie), seit <5 Jahren 
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hciderseifcige lschias, olme jede Druckempfindlichkeit, links atro- 
phische Liihmung aller vom Plexus isehiadicus versorgten Muskeln 
(Glutaen, Aussenrotatoren, Kuiebeuger, Dorsal- und Plantarflexoren des 
Fusses), Achillesreflex fell It beiderseits. Durch Jod Besserung, Achilles- 
reflex kehrt wieder; wiederliolte Riiokfatle. Xach 2 '/ a Jahren Exitus 
durch Herzlahmung. 

Fall 7. H. R., 68 Jahre, seit einigen Jahren Schmerzen in beiden 
Fersen und taubes Gel'tthl und Kribbeln an den Fusssohlen und 
besouders in den Mittelzehen beider Fosse; anfangs monatelange Unter- 
breebung, seit 5 Monaten sind die Erseheinungen koustant. Er hat das 
Gefulil beim Gehen, als ob er aut Watte liefe, niancbinal heftige lschias 
beiderseits. Nicht die geringste Druckempfindlichkeit der 
Nervenstamme und Muskeln in den unteren Extremitiiten, kein 
Ischiasph&nomen, keine objektiven Sensihilitiitsstorungen, Achilles- 
reflexe fehlen beiderseits, Patellarreflexe beiderseits schwach, keine 
Parese. Samtlichc Arterien au den unteren Extremitiiten pulsieren gut, 
Temporalis und Radialis gesehliingelt und hart, Urin entbalt Spuren von 
Albumen, Blutdruck erhuht. Aut Jod innerlirh uud Jodthionsalbe iiusser- 
lich naeb 2 Monaten fast vollstandiger Rtiekgang der subjektiven Be- 
schwerden, im Obrigen Status idem. Babinski beiderseits positiv. Nach 
weiteren 4 Wochen Jodgebrauchs sind die subjektiven Beschwerden vdllig 
gewiehen. Seitdem unverimdert, in 2 Jahre langer Beobachtung Wasser- 
mann —. Liquor o. B. 

Zusamruenfassung: 68 jiihriger Herr ruit Arteriosklerose (er- 
hi'ihter Blutdruck, Albuminuric) ohne Lues usw., Parasthesieu und 
Schmerzen im Gebiete beider Plexus ischiadici, ohne jede 
Druckempfindlichbeit, ohne Lasegue, fehlende Achillesreflexe, sehwache 
Patellarreflexe, Babinski +. Durch Jod volliger Riickgang nach 
eiuigen Monaten, der wiilirend zweicr Jahre konstant bleibt. 

Fall 8. M. P., 66 Jahre, seit 2 Jahren linksseitige lschias, 
haufig auch rechtsseitig, himfig monatelanges Verschwinden, Schmerzen 
sind am stiirksten nach langem Gehen, manehmal auch nachts, flhliche Be- 
handlungsmethode ohne jeden Nutzen. Seit einiger Zeit Jod, dadurcli 
Besserung. Keinerlei Druckempfindlichkeit am Isehiadicus, kein 
Lasegue, keine Atrophie Oder Parese, alio Reflexe vorhanden, keine Sen- 
sihilitatsstorung. Deutliches Klingen des 2. Aortontons, alle Pulse an den 
unteren Extremitiiten vorhanden, Radialis und Temporalis nicht verhiirtet 
Oder ireschlangelt, Erin trei von Eiweiss, Blutdruck 185 mm Ilg, weiter 
Jod, Beschwerden verschwinden ganzlich, Blutwassermann negativ, ehenso 
Liquor o. B. 

Zusammenfassung: 66 Jahre alte Frau mit Arteriosklerose 
(erhohter Blutdruck usw.) ohne Lues, seit 2 Jahren Attaekeu von links- 
und auch von rechtsseitiger lschias, ohne jede Driickempflndlich- 
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keit oder Lasegue; Schmerzen treten besonders nacb langerem Gehen 
auf. Unter Jod ganzliche Heilung. 

Fall 9. F. M., 58 Jahre, seit 3 Jahren Schwache im linken Bein, 
starke9 Taubbeitsgeftikl, namentlich an der Aussenseite des 
Untersckenkels and in den Zeben, ausserdera stark prickelude 
Schmerzen an den Fersen. Krankheit hat grosse Scbwankungen gezeigt. 
indem die Beschwerden oft wocben- oder monatelang ganzlich weg waren. 
L&ngere Wege kann Patient jetzt nicht mebr zurhcklegen, da das linke 
Bein dann so schwach wird, dass er nicht mebr vom Fleck kann. 
Nach einiger Pause geht es wieder. 

Status Mai 1911: Radialis und Temporalis hart nnd geschlangelt, 
Blutdruck 145, im Urin Albumen; die Arterien an den unteren Extremi- 
tat.en pulsieren durchweg beiderseits, nicht die geringste Druck- 
empfindlichkeit der Nerven und Muskeln, kein Laseguesehes 
Ischiasphanomen, linker Achillesreflex fehlt, ausgesprochene 
Parese der Dorsal- und Plantarflexoren im linken Fuss, keine 
objektiv nachweisbaren Sensibilitatsstdrungen. Atropkie der genannten 
Muskeln, Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit derselben, Plantar- 
reflex beiderseits vorhanden, ebenso Patellarreflex, Qberhaupt sonst o. B. 

Jodglidine und Jodthion. 

Juni 1911 subjektive Beschwerden dieselben, Achillesreflex fehlt 
beiderseits, Patellarreflex links schwach, beiderseits Babinski positiv, 
leichte Odeme an beiden Unterschenkeln, Blutwassermann negativ, im 
Liquor Wassermann negativ, keine Lymphocytose, kein Nonne, keine Eiweiss- 
vermehrung. 

August 1911 subjektive Beschwerden bedeutend besser, Parese der 
Plantarflexoren geschwunden, nur noch ganz leichte Schwiiche der Dorsal- 
flexoren, Atrophie geringer, Achillesreflex fehlt beiderseits, Patellarreflex 
beiderseits normal, kein Babinski. 

November 1911 Klagen fiber Schmerzen an der Hinterseite des 
linken Obersehenkels wie bei ausgesprochener Ischias, Urin entlnilt 
Spuren von Eiweiss, Blutdruck 145, sonst Status idem. 

Januar 1912 Schmerzen und Pariistkesien im linken Bein vdllig ge¬ 
schwunden, keine Parese der Dorsal- oder Plantarflexoren mehr, keine 
Atrophie, Achillesreflexe fehlen beiderseits, sonst o. B. 

Milrz 1912 wieder mehr ischiasartige Schmerzen im linken Bein, keine 
Druckemptindlichkeit im Ischiadicus, kein Ischiasphanomen, Patellar¬ 
reflex fehlt links, sonst Status idem. 

Bei einera 5Sjahrigen Arteriosklerotiker (erhbbter Blutdruck, Alb u- 
niinurie usw.) olme Lues seit 5 Jahren, Schmerzen und Parasthesien 
im Gebiete des linken Plexus ischiadicus, ohne jede Druck- 
empfindlichkeit und Lasegue, atrophisclie Parese der Dorsal- und 
Plantarflexoren des linken Fusses, Achillesreflex fehlt erst links, dann 
beiderseits. Babinski spater beiderseits positiv. Unter fortgesetztem 
Jodgebrauch zuuiichst Riickgang aller Liihmungserscheinungen, Ba¬ 
binski verscbwindet wieder. Schmerzen rezidivieren otters. — Achilles- 
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reflex bleibt erloschen, auch der linke Patellarreflex erlischst nach 
einera Jahr. 

Fall 10. Frau J. S., 62 Jahre alt, seit 1907 sich langsam ent- 
vickelnde Hemichorea dextra, ferner hiiutig Kopfschmerzen and Schlaf- 
losigkeit. Unter fortgesetztem Jodgebrauch geht die sehr heftige Chorea 
bis Februar 1908 ganz zurttck. Mai 1908 Starke Schmerzen an der 
Vorder- and Aussenseite beider Beine, links mehr wie reclits, 
keinerlei Druckempfindlichkeit der Muskeln and der Nervi cru- 
rales. fehlender Patellarreflex beiderseits, starke Schwiicke des 
linken Quadriceps, leicbte des Ileopsoas, totale Lahmung der linken 
Adduktoren, kann eiue Zeitlang garnicbt gehen. Elektrisclie Erregbarkeit 
der gelalmiten Muskeln stark berabgesetzt, partielle Entartungsreaktion. 
Unter Jodgebrauch gehen die iiusserst heftigen Schmerzen bis zum Juli 
1908 zurtick. Patellarreflex wieder beiderseits positiv. 

August und September ausserst heftige Ischias beiderseits, 1. r., 

keine Druckempfindlichkeit des Ischiadicus, kein Lasegue, Patellar¬ 
reflex beiderseits positiv, dagegen fehlen jetzt die Achillesreflexe 
beiderseits, ebenso beide Fusssohlenreflexe, kein Babinski, Parese der Plan- 
tarflexoren des Fusses beiderseits, hiiufig stenokardische Anfalle, im Urin 
Albumen, Inkontinenz der Blase. 

Dezember 1908 erhebliche Besserung der Schmerzen. Marz 1909 sind 
dieselben im wesentlichen gescbwunden, Achille^reflex reclits positiv, links 
negativ, keine Paresen mehr. Juni 1909 viel Angina pectoris. Patellar¬ 
reflex beiderseits positiv, ebenso Achillesreflex beiderseits positiv, Babinski 
beiderseits positiv, Blase und Mastdarm o. B., an den unteren Extremi- 
tiiten keine Paresen, keine Schmerzen, keine Druckempfindlichkeit. Im 
Urin Albumen, Blutdruck 170. 

Dezember 1909 hat Pat. wenig Schmerzen in den Beinen gehabt, hiiufige 
stenokardische Anfalle und Atemnot, Herztone leise, Herz nach links ver- 
breitert, Puls unregelmilssig, seit einiger Zeit wieder deutlich Hemichorea 
dextra. Babinski beiderseits positiv. 

Oktober 1910. Beide Fiisse geschwollen, Herz nach reclits verbreitert, 
systolisches Gerausch an der Aorta, Nervensystem ganz normal, auch 
Babinski beiderseits negativ. 

Mai 1911. Hiiufig Angina pectoris und Herzschwache, Hemichorea 
dextra tritt zum dritten Male hervor, Ameisenlaufen in beiden Armen 
und Hiinden, keine eigentlichen Schmerzen, Patellar- und Achillesreflex 
beiderseits sehr schwach, Babinski positiv, Wassermann negativ. 
Liquor o. B. 

September 1911. Zunahme der Myocarditis, Beine stark geschwollen, 
Babinski beiderseits positiv, rechter Arm hiiufig eingeschlafen. 

November 1911. Allinithliche zunehmende Lahmung der rechten Korper- 
hiilfte (Hypoglossus, Facialis, Arm und Bein), motorische Ajihasie, links 
Hemichorea, Zunahme der myokarditischen Beschwerden. Exitus Marz 1912. 

Die 62jahrige Kranke mit allgemeiner schwerer Arteriosklerose 
(Myocarditis, erhbhter Blutdruck, Alburuinurie) erkraukt mit doppel- 
seitiger Affektion der Nerveu des Plexus cruralis (Schmerzen 
an beiden Oberschenkeln, links Lahmung des lleopsoas, Quadriceps 
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und der Adduktoren, fehlende Patellarreflexe beiderseits) ohue jede 
Druckempfindlichkeit. Nach 2 Monaten vollige Restitutio. Danu 
doppelseitige Affektion des Plexus ischiadieus uud Plexus 
pudendus (Sehmerzen, Lahmung der Plantarflexoren des Fusses 
beiderseits, fehlende Aehillesrefiexe, Inkontiuenz der Blase). Xaeh 
einern Jalir vollige Restitutio dieser Symptome. Wiederbolt leiclite 
Rezidive. Aueh Parasthesien in beiden Armen. Von iibrigen Sym- 
ptomen der Arteriosklerose des Nervensystems bestand wiederbolt 
Hemicborea dextra, zuletzt aueh Hemiehorea sinistra, femer Hemi¬ 
plegia dextra mit Aphasie. Wiederbolt Babinski beiderseits positiv. 
Tod dureh Myocarditis. 

Fall 11. G. B., 58 Jahre alt, seit einigen Jaliren Klagen fiber starkes 
Oppresionsgeffihl in der Brust, zunehmende Sehmerzen in den Armen, 
Aortenaneurysma, beiderseits ausgesprochene Ischias, keine Druek- 
ompfindliehkeit, gehaufte Pollutionen, beiderseits fehlender Achilles- 
reflex, PatellarreHex beiderseits -p, Babinski beiderseits positiv, Blut- 
druck 175, Wasserinann im Blut und Liquor negativ, Liquor aueh sonst 
o. B., auf Jod erheblicher Rfickgang der Beschwerden, Sehmerzen schwinden 
ganz, Babinski schwindet beiderseits aueh. 

Bei einem SSjahrigen Arteriosklerotiker (Aortenaneurysma. er- 
libbter Blutdruck) ohne Lues besteht doppelseitige Ischias ohne 
jede Druckempfindlicbkeit, beiderseits fehlender Achillesreflex, beider¬ 
seits Babinski durch Jod schwinden alle Symptome. 

Fall 12. A. B., 72 Jahre alt, Begiun der Krankheit Mai 1910 mit 
Sehmerzen in beiden Ffissen und im reehten Arm, hochgradige allgemeine 
Arteriosklerose, Myocarditis, Pulsation an derPediaea beiderseits vorhanden. 
Totale Lahmung der Dorsalflexoren des reehten Fusses, starke Atrophic 
dersclben, Entartungsreaktion, hochgradige Sehwfiche der Plantarflexoren 
icchterseits, Atrophic, Entartung-reaktion, beiderseits fehlender Achilles- 
retlex, Patellarreflex beiderseits positiv, kein Babinski, keinerlei Druck- 
empfindlichkeit der Nerveu und Muskeln. Unter Jod bessern sich 
die Sehmerzen ganz erheblieh, ebenso die Lahmung, doch tritt im weiteren 
Verlauf aueh eine hochgradige Parese der Dorsalflexoren linkerseits auf. 
Zunahino der Myocarditis, Jlxitus 4. Mitrz 1912. 

Bei der Autopsie allgemeine Arteriosklerose. Granularatrophie beider 
Nioreu. Myocarditis. 

Bei der 72jahrigen Frau mit schwerer allgemeiner Arteriosklerose 
entvvickelt sicli beiderseits eine Affektion im Gebiete des 
X. peroneus und tibialis, beftige Sehmerzen in beiden Fiissen, 
Liilunung der Dorsalflexoren beiderseits, der Plantarflexoren reehts, 
Feblen des Aebillesretlexes beiderseits obne jede Druckempfindlieh- 
keit. Tod an Myocarditis. Die Untersuchung ergibt schwere arterio- 
sklerotisebe Neuritis des Ischiadieus, Peroneus und Tibialis. 
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Fall 13. A. L., 54 Jahre alt, seit einigen Wochen rechtsseitige 
Ischias und seit wenigen Tagen auch heftige Schmerzen an der Aussen- 
und Vorderseite des rechten Oberschenkels, keinerlei Druckempfind- 
lichkeit der Muskeln und Nerven, kein Lasagne, keine Atrophie, 
keine Parese, rechter Patellarreflex fehlt, Achillesreflex schwach, 

Arteria radialis und temporalis deutlich verh&rtet, Pulse an den unteren 
Extremitaten vorhanden, Blutdruck 180, Wassermann .negativ, Liquor o. B. 

Bei dem 54jahrigen Arteriosklerotiker ohne Lues besteht rechts¬ 
seitige Ischias und Kruralneuralgie ohne jede Druckempfind- 
lichkeit, der rechte Patellarreflex fehlt, der Achillesreflex ist ab- 
gesehwacht. 

Fall 14. Frau F., 72 Jahre, seit 3 Jahren zunehmendes Taubheits- 
srefuhl in beiden Beinen, Inkontinenz der Blase, dabei hhufiger Urindrang, 
ausgesprochene Trigeminusneuralgie links, hkufig auch rechts, 
keine Druckempfindlichkeit an den typischen Druckstellen, 
keine SensibilitatsstOrungen, Abschw&chung des Kornealreflexes. An beiden 
Beinen Odeme, Puls schwach, haufig aussetzend, stenokardische Anfhlle. 

Arteria dorsalis pedis, Tibialis postica pulsieren sehr gut, im Urin Albumen. 

Auf Jodgebrauch gehen die Gesichtsschmerzen ganz zurQck. Es entwickelt 
sich aber unter Zunahme starker Parasthesien und Schmerzen in beiden 
Beinen folgendes Bild: 

Patellarreflex beiderseits negativ, Achillesreflex links positiv, rechts 
negativ, Plantarreflex fehlt beiderseits, ebenso Epigasterreflex, ausge- 
sprochener Romberg, nicht die geringste SensibilitatsstOrung in den Beinen, 
keine Parese, keine Druckempfindlichkeit der. Muskeln und Nervenstamme, 
Inkontinenz der Blase, Blutwassermann negativ, Liquor o. B. Unter 
Jod Besserung der Schmerzen, objektiv aber Status idem. Wiederholt 
Rezidive der Trigeminusneuralgie, stets ohne die geringste Druckempfind¬ 
lichkeit der einzelnen Aste. Zunehmende Myocarditis. 

Die 72jahrige Kranke mit allgemeiner Arteriosklerose leidet an j 
heftiger Trigeminusneuralgie links und rechts ohne jede Druck- ' ~ f' \ 

empfindlichkeit der Muskeln und Nerven, beiderseits fehlender Patel¬ 
larreflex und rechter Achillesreflex, Romberg, Inkontinenz der Blase, j 
Dureh Jod volliger Riickgang aller Schmerzen. ‘ 

Fall 15. 0. R., 62 Jahre. frQher stets gesund, seit Anfang 1906 

Klngen tlber zunehmende, ausserst heftige, reissende Schmerzen im 
1 in ken Arm. Bald sind sie unter dem Schulterblatt, bald ziehen sie 
dureh den ganzen Arm, manchmal halten sie sich mehr an das Radialis- 
gebiet. Es besteht nicht die geringste Druckempfindlichkeit 
der Muskeln und Nervenstamme des linken Arms, auch keine 
paravertebrale Druckempfindlichkeit oder Empfindlichkeit der 
Halswirbel. Keine Schmerzen bei forcierten Bewegungen der Wirbelsaulo, 
keine objektiven SensibilitatsstOrungen. Unter Zunahme dor Schmerzen 
links Atrophie und Lalunung der Interossei, des Adductor pollicis, feruer 
eine hochgradige Parese der langen Fingerstreeker und des Extensor 
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pollicis longus und brevis links, auch der Extensor carpi ulnaris ist pare- 
tisch. Shmtliche genannten Muskeln zeigen hocligradige quantitative Herab- 
setzung der elektriscben Erregbarkeit und langsame galvanische Zuckung. 
Tr icepsreflex fehlt, ebenso Raliusperiostreflex und Flexorenrefle x 
links. 

Rechts sind die Reflexe alle normal, ebenso das Qbrige Nervensvstem 
ohne Befund. Gespannte und verhiirtete Radialis, begiuneude Myocarditis, 
Pulse an den unteren Extremitaten normal. 

Im weiteren Verlauf sckwankender Charakter der Schmerzen, allmah- 
licher RQckgang der Atrophie und L&hinung. Nach 3 Monaten treten die- 
selben Schmerzen im reckten Arm auf, sind aber nach 4 Wochen Jod- 
gebrauch verschwunden, links bestehen sie zun&chst fort. Nach 
J / 2 Jahre sind sie auch links eigentlich ganz geschwunden. Nach einem 
Jabre besteht nur noch geringe Atrophie der Interossei und des Daumen- 
adduktors, keine StQrung der elektrischen Erregbarkeit, keine Parese. 
Kurzer Rflckfall von einigen Wochen, indem wieder Schmerzen im linken 
Arm auftreten uud auch die Interossei wieder stitrkere Parese crkennen 
lassen. 

Nach einem weiteren halben Jahr Hemiplegia dextra und inoto- 
risclie Aphasie, die sich allmahlich restituieren, doch bleibt die Spraehe 
gestort, Im weiteren wiederholtes Auftreten erneuter Schmerzattacken, 
manckmal mehr im linken, manchmal mehr im rechten Arm, Entwieklung 
einer allgemeinen Arteriosklerose; Blutdruck 180 mm, im Urin Albumen, 
hSufige stenokardische Anfiille. Im weiteren allm&hliche Entwieklung 
arteriosklerotischer Hirnatrophie, nitchtlich delirant, tagstiber Susserst reiz- 
bar, verstimint, zeitweise ausgesprochene Beeintriichtigung und Verfolgungs- 
ideen, allmahliche Entwieklung einer tiefen Demenz, wiederholt erneute 
Attacken von totalem Sprachverlust, die anfangs immer zurQckgehen, all- 
ro&hlich sich aber doch mehr und mehr haufen und zuletzt zur vollstan- 
digen Sprachlosigkeit fiiliren. Allmahlich zunehmende Starre der Muskeln 
am ganzen Kori»er. Inkontinenz der Blase und des Stuhls, fehlender 
Achillesreflex beiderseits, Babinski beiderseits positiv, zunehmende Beuge- 
kontraktur der unteren Extremitaten; zuletzt bestehen bei dem Kranken 
eigentlich nur noch vegetative Funktionen. Bronchopneumonie. Exitus 
20. April 1910. 

62jahriger Arteriosklerotiker, leidet an heftigen Schmerzen im 
linken Arm und atrophiseher Lahmung der Interossei, des Adductor 
pollicis, der Fingerextensoren und des Extensor carp, ulnaris links 
und Fehlen der Reflexe am linken Arm. Keinerlei Druckempfind- 
lichkeit. Voriibergehend auch rechts Schmerzen. Unter Jod links 
fast totale Restitutio ad integrum nach einem Jahr. Wiederholt kurze 
Riickfalle, die wieder vergehen. Rechts Hemiplegie, Aphasie, zu¬ 
nehmende Arteriosklerose. Inkontinenz der Blase, Fehlen der Achilles- 
reflexe, Babinski beiderseits. Exitus dnrch Bronchopneumonie. 

Uberblicken wir nunmehr unsere 15 Falle. In alien war die all- 
gemeine Arteriosklerose von vornherein nachweisbar und trat im 
weiteren Verlauf immer mehr hervor. Der Blutdruck war durchweg 
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erheblich erhoht, haufig waren einzelne Arterienrohre verhartet und 
geschlangelt, fast durchweg bestanden Storungen von seiten des Her¬ 
zens, zumeist in Form von Myocarditis mit stenokardischen Anfallen, 
oder es bestand Sklerose der Aorta mit systolischem Gerausch iiber 
derselben oder mit aneurysmatischer Erweiterung. Fast immer ent- 
halt der TJrin unserer Kranken Spuren von Albumen, allerdings in 
wechselnder Menge und oft ganz verschwindend. 

Beachtenswerterweise waren an den Arterien der unteren Extremi- 
taten, also an der Poplitea, Pediaea und der Tibialis postica in keinem 
unserer Falle Zeicben von Arteriosklerose festzustellen, sondem diese 
Arterien zeigten in samtlichen Fallen deutlicbe Pulsationen. Ich hebe 
das deshalb bervor, weil die ausserst starken Scbmerzen, iiber die die 
Kranken in den unieren Extremitaten fast durcbweg klagten, bei der 
vorhandenen allgemeinen Arteriosklerose den Verdacht der peripheren 
Arteriosklerose der Beinarterien zunachst immer nabe legen. lcb 
kcmme auf diesen Punkt bei der Differentialdiagnose nocb zuriick. 
lrgend welcbe anderen atiologiscben Momente kommen ausser 
der Arteriosklerose in unseren Fallen fur die bestehende Nervenaffek- 
tion nicht in Frage. Alkoholismusfeblte in samtlicben Fallen, ebenso 
alle toxiscben oder infektiosen Momente. Aucb die Lues ist in alien 
unstitn Palien auszuscheiden; stets wurde iibrigens der Blutwasser 
mann negativ befunderi, und es wurde im Liquor cerebrospinalis nicbt 
der geringste Anhaltspunkt einer luetiscben Affektion des Nerven- 
systems gefunden: der Wassermann war stets negativ; es bestand 
keine Lympbocytose, keine Eiweissvermebrung und keine Nonnesche 
Globulinreaktion. 

Es - bleibt ausser der Arteriosklerose also kein ursacblicbcs Mo¬ 
ment iibrig, das fiir die bestehende Nervenaffektion verantwortlich 
gemacht werden konnte. Wesentlich erhartet wird nun diese Auf- 
fassung noch dadurcb, dass ausser den Storungen im Gebiet der peri¬ 
pheren Nerven in einer grossen Anzahl unserer Falle nocb eine An- 
zabl anderer Symptome von vornherein vorhanden waren, oder sich 
im weiteren Verlauf hinzugesellten, welcbe auf eine arteriosklero- 
tische Erkrankung auch des Zentralnervensystems zu be- 
ziehen sind. Dabin gehoren der haufige Schwindel und die Kopf- 
scbmerzen, dabin gebbrt terner die Hemiplegie und Apbasie, im Fall 15, 
und die sich im Anschluss daran allmablich entwickelnde schwere 
arteriosklerotische Hirnatropbie mit ibren psychischen Storungen. Das- 
selbe sehen wir in Pall 3; in Pall 9 beginnt das Leiden apoplektisch 
mit Hemichorea dextra, spaterfolgt eine Hemiplegia dext-ra mit Apbasie, 
wiederholt erneute Atiaeken von H(micborea dextra, zuletzt Hemi¬ 
chorea sinistra. 
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Ganz besonders mochte ich hierher den in unseren Fallen so 
haufig auftretenden Babinskischen Zehenreflex rechnen, der in 10 
von meinen Fallen positiv ist. 

Weitere Einzelheiten gehen ja aus der Durchsieht der einzeluen 
Krankengesehichten ohne weiteres hervor. Es erscheint somit in 
der Mehrzahl unserer Falle die Affektion der peripheren 
Nerven nur als ein Glied in der Kette der arterioskleroti- 
scben Erkrankungen des Nervensys terns und der allge- 
meinen Arteriosklerose iiberhaupt, indem Erseheinungen seitens 
der peripheren Nerven mit solchen seitens des Zentralnervensystem 9 
und auch seitens der verschiedenen iibrigen Organe sich im lang- 
jahrigen Verlaufe zueinander gesellen und einander ablosen. 

lnteressant erscheint das relativ friihe Alter eines Teils nmiuer 
Falle, von denen 5 sich innerhalb, zumeist sogar gerade zu Beginn 
der fiinfziger Jahre befinden, 5 gehoren dem 7. Dezennium und 6 dem 
8. an. Der Beginn im friihen Alter sprieht aber keineswegs gegen 
Arteriosklerose. Es seheint, als ob die arteriosklerotisehe Neuritis, 
wenigstens zu Beginn, zum Teil zu den sogenannten praarterio- 
sklerotischen Erscheinungen gehbrt. 

Wir wenden uns nunmehr zur Betrachtung der AiTektiunen der 
peripheren Nerven selbst. Wahrend in fast alien in der Literatur 
bisber mitgeteilten Fallen von arteriosklerotischer Neuritis das Bild 
der Polyneuritis bestand und Arme und Beiue (Oppenheim, Lorenz , 
Schlesinger, Zuckermann usw.) gleichzeitig oder rascb nachein- 
ander und zum Teil auch die Hirnnerven (Schlesinger) oder die 
Interkostalnerven (Schlesinger, Stein) ergriffen waren und eigent- 
lich nur in 2 Fallen von Stein und einem von Oppenheim der 
Krankheitsprozess sich auf die unteren Extremitaten beschraukte, 
handelt es sich in der Mehrzahl raciner Falle zunachst um die AfFek- 
tion zirkumskripter Nervengebiete. So haben wir es in den Fallen 
1, 2, 3, 4, 10, 13 mit einer deutlichen Affektion der Nerven des 
Plexus cruralis zu tun. Im Vordergrunde stehen die subjektiven 
Beschwerden, welche regelmassig in iiusserst heftigen Schmerzen auf 
der Ausscnseite des Oberschenkels, speziell im Gebiet des Cutaneus 
femoris lateralis, und auch auf der Vorderseite des Oberschenkels be- 
stehen, und in einem Fall strahlten die Schmerzen auch von hier aus 
entlang der lunentlache des Sehienbeins bis in den Malleolus internus 
herab. Die Schmerzen warcn in alien Fallen von uugeheurer Heftig- 
keit, zum Teil von lanzinierendem Charakter. 

Zu Beginn der Affektion treten sie manchmal erst auf, wean der 
Kranke cine Weile gegangen ist, und verschwinden in der Ruhe 
wieder. Spater aber sind sie von diesem iiusseren Finfluss unabhangig 
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mid sind zum Teil sogar bei Nackt reeht ausgesprocheu. Nicht, selten 
sind die Schmerzen auch mit sehr lastigen Pariisthesien, wie Ameisen- 
laufen und almlichem vergesellschaftet. Mit der ungeheuren Hcftigkeit 
der Schmerzen kontrastiert nun ganz auffalleud der vdllige Mangel 
der Druckempfindlichkeit des Nervus cruralis, Nervus 
cntaneus femoris lateralis uud Nervus obturatorius, sowie 
aller Muskelu selbst. Wie wir sehen werden, fell It diese Druckem¬ 
pfindlichkeit auch bei der Affektion auderer Nervengebiete, und nach 
meiuer Ansicht bildet diese Tatsache ein hochst wichtiges differential- 
diagnostisches Kriterium der arteriosklerotischen Neuritis iiberhaupt. 
Auch besteht in unseren Fallen keine paravertebrale Druckempfiud- 
lichkeit entlang den Lendenwirbeln oder eine solche dieser Wirbel 
selbst, keine Schmerzhaftigkeit beim Husten oder bei Bewegungen 
der Wirbelsiiule. Objektive Storungen der Sensibilitat im Gebiet der 
Xerven des Plexus cruralis babe ich in keinem meiner Falle bco- 
bachtet. Zu den Schmerzen gesellte sich nun als weiteres Symptom 
das Fehlen des Patellarretlexes, derselbe fehlte in alien hierher ge- 
hbrigen Fallen, nur im Falle 2 war er auf der erkrankten Seite 
deutlich sckwacher als auf der anderen. In einer Anzahl der Falle 
war der Patellarreflex bei sonst einseitiger Erkrankung auf beideu 
Seiten erloschen (Fall 1, 3). Drittens kommt nun noch in einem Teil 
der Falle eine ausgesproehene atrophiscbe Liihmung der vom Krural- 
plexus versorgten Muskeln, d. i. des lleopsoas, des Quadriceps und 
der Adduktoren hinzu (Fall 1, 3, 10). Die Storung der elektrischen 
Erregbarkeit der Muskeln besteht zum Teil in starker quantitativer 
Herabsetzung, zum Teil in partieller Entartungsreaktion. In den 
Fallen, in welehen sich zu den Schmerzen uud dem Fehlen des 
Patellarreflexes motorische Lahmung oder Parese hinzugesellt, gehen 
iibrigens die Schmerzen dem Auftreten der motorischen Stbrungeu 
eine Zeit lang voraus. Die Affektion der Ncrven des Kruralgehicts 
waren in den Fallen 1, 2, 3, 4, 13 nur einseitig, in den Fallen 1. 3, 
4 wurde sie im weiteren Verlaufe doppelseitig, und im Falle 10 trat 
sie von vornherein doppelseitig auf, war aber auch hier links starker 
als rechts. In den Fallen 1, 3, 10 kamen teilweise im weiteren 
Yerlauf noch Storungen in anderen Nervengebieten hinzu oder es 
bestanden von vornherein solche nebenher (Fall 13). 

In den Fallen 1, 3, 4, 5, 6, 7, S, 9, 10, 11, 12, 13, 14 handelfc 
es sich urn eine Affektion der Xerven des Plexus ischiadieus. 
Auch hier ist die Symptomatologie eine typische. Die Kran ken 
komrnen zum Arzt mit der Diagnose „lschias" und klagen wie Dei 
schwerem Hiiftweh fiber ansserst heftige Schmerzen im Gesiiss sowie 
an dor Hinterseite der Oberschenkel und an der Aussenseite des 
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Unterschenkels bis in den Malleolus externus. Auch hier kontrastiert 
wieder mit den ausserst heftigen spontanen Schmerzen das ganzliche 
Fehlen der Druckempfindlichkeit des Nervus ischiadicus 
entlang seines ganzen Verlaufes, des Nervus tibialis und peroneus, 
sowie aller vom Plexus ischiadicus versorgten Muskeln selbst. Auch 
das Laseguesche Ischiasphanomen bestand in keinem meiner 
Falle auch nur andeutungsweise. Auch fehlte jegliche paravertebrale 
Druckempfindlichkeit im Bereich der Lendenwirbelsaule oder des 
Kreuzbeins. Neben den Schmerzen, die bei weitem im Vordergrunde 
stehen, wird nun in einem Teil der Falle auch fiber Parasthesien, wie 
Zucken, Brennen, Eingeschlafensein in den Fusssohlen, Zehen, den 
Fussrficken oder in den Fersen geklagt. Objektive Storungen der 
Sensibilitat habe ich in keinen meiner Falle feststellen konnen. 

In alien erwahnten Fallen bis auf Fall 8 fehlte der Achillesreflex, 
in den Fallen 3, 13 einseitig, in den Fallen 1 und 9 bei sonst ein- 
seitiger Affektion beiderseits und in den Fallen 5, 6, 10, 11, 12, 14 
bei beiderseitiger Affektion auf beiden Seiten. Motoriscbe Storungen 
sind nur in einem Teil der Falle vorhanden. Sie bestehen in 
einer atropbischen Liihmung im Gebiet des Tibialis im Fall 3, im 
Gebiet des Peroneus und Tibialis in den Fallen 9, 10, 12 und im 
Gebiet samtlicher vom Plexus ischiadicus versorgten Muskeln, also in 
den Glutaen, den Rotatoren des Oberschenkels, in den Beugern des 
Kniees, den Dorsal- und Plantarflexoren des’Fusses und der Zehen in 
den Fallen 1, 5, 6. In manchen Fallen tritt die motorische Parese 
erst zu den Schmerzen spiiter hinzu, und bisweilen geben die Kranken 
an, dass die Muskelschwache jedesmal erst bei langerem Gehen her- 
vortrete, sieh aber in der Ruhe wieder lege. 

In den Fallen 6, 7, 8, 11, 12 beschriinkt sich die Affektion auf 
den Plexus ischiadicus allein. In den iibrigen Fallen treten im weiteren 
Yerlauf der Krankheit noch Storungen in anderen Nervengebieten 
hinzu. Wenn nun auch in einem Teil unserer Falle tatsiichlich nur 
ein zirkumskriptes Nervengebiet, entweder das des Plexus cruralis 
oder das des Plexus ischiadicus, befallen ist, so darf doch nicht 
unerwahut bleiben, dass in einzelneu Fallen gleieh von vornherein 
beide Gebiete betroffen sind. So war in Fall 13 gleieh zu Begiun 
der Beobaehtung Krural- und Ischiadicusgebiet reehtsseitig befallen. 
Begonnen hatte die Affektion allerdings aussehliesslich im Ischiadicus¬ 
gebiet. In Fall 14 waren die Schmerzen und Parasthesien auch so- 
gleich in diffuser Weise iiber beide Xervengebiete verteilt; der Patel- 
larreflex fehlte beiderseits, ebenso der Achillesreflex rechts, motorische 
Schwiiche bestand nicht, wohl aber deutlicher Romberg, ausserdem 
Inkontinenz der Blase. Dieser Fall iibnelt also den von Stein be- 
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schriebenen Fallen am meisten, unterscheidet sich aber andererseits 
wieder dadurcb, dass der TrigmeDius in cbarakteristischer Weise sich 
am Krankheitsprozess beteiligt. Vor allera aber muss erwabnt werden, 
dass doch in einer grossen Anzahl von Fallen, in denen zunachst eine 
isolierte, Affektion' des Cruralis oder lscbiadicus bestand, spater die 
Affektion des ersteren durch eine solche des zweiten abgelost wird 
und vice versa. lm weiteren Verlauf sind dann bisweilen beide 
Nerveugebiete gemeinsam betroffen, wie in Fall 1 und 3. Manch- 
mal zeigt sich das Betroffensein des Ischiadicusgebiets neben dem 
Kruralgebiet nur darin, dass der Patellarreflex beiderseits fehlt, wahrend 
die Schmerzen streng auf das Ischiadicusgebiet lokalisiert sind, wie 
in Fall 5, oder dass die Patellarreflexe beiderseits wenigstens stark 
abgeschwiicht sind, wie in Fall 7, oder einseitig schwinden, wie in 
Fall 9. 

Blasenstorungen zeigen unsere Falle 1U, 14 und 15 zum Teil 
als lnkontinenz, zum Teil als Detrusorschwache. Es ist sehr leicht 
moglich, dass diese Stbrungen auf eine Neuritis der Nerven des 
Plexus pudendus zu beziehen sind, obwobl ja ohne weiteres auch 
die Mbgliehkeit einer zentralen Genese bei der bestehenden allgemeinen 
Arteriosklerose des Zentraluervensystems zugegeben werden muss. In 
Fall 10 und 14 bestanden sie mit einer Stoning im Bereich des Plexus 
iscbiadicus zusammen und gingen wieder ganz zuriick; das spricht 
fur die neuritiscbe Natur. In Fall 15 nahmen sie bis zum Lebens- 
ende zu. 

In der Literatur bestanden Blasenstorungen in den Fallen von 
Sehlesinger und Stein. 

Fine Beteiligung der Dorsalnerven babe ich in keinem meiner 
Falle beobachten knnnen. Von den in der Literatur mitgeteilten 
Fallen bestand eine solche bei den Kranken von Schlesinger, 
('onion, Stein und Auerbach. 

Die Arme sind in meinen Fallen nur in Fall 5, 10, 12 und be- 
sonders in 15 beteiligt. In Fall 5 beschrankt sich diese Beteiligung 
einfach auf Schmerzen und Pariistbesien ini rechten Arm ohne jegliche 
Druckempfindliehkeit der Nerven und Muskoln, ohne Sensibilitats- 
stiirungeii, ohne Atrophic und Paresen, wolil aber mit erlosohenen 
Sehueu- und Periostretlexen. In Fall 10 treten nur voriibergehend 
Parasthesien in’ beiden Armen auf ohne irgendwelche anderen Sym- 
piome seitens der Nerven der oberen Extremitaten, ebenso war es in 
Fall 12. Dagegen stehen in Fall 15 die Erseheinungen in den Armen 
vollkommen im Vordertjrund und bilden zu Beginn des Leidens lange 
Zeit die einzige Symptomatologie desselben. Es bestanden iiusserst 
heftige, reissende Schmerzen im linkeu Arm, die dem Kranken zeit- 
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weilig alien Sohlaf raubten, dabei bestand nicht die geriugste 
Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nervenstamme dos 
linken Arras, auoh keine Emptiudlicbkeit der Halswirbel oder para- 
vertebrale Druckempfindlichkeit, keine objektive Sensibilit;itsstoruu£. 
Enter Zunahme der Sehmerzen entwiekelte sieh links eine atro- 
phisehe Lahmung der Interossei, des Adductor pollicis, der langen 
Fingerstrecker, des Extensor pollicis lougus und brevis und des 
Extensor carpi ulnaris mit ausgesprochener Stbrung der elektrischeu 
Erregbarkeit. Die Sehnen- und Periostreflexe fehleu links. Voriiber- 
gehend treten auch im rechten Arm Sehmerzen auf. Erst sehr viel 
spater koramen bei diesera Kranken, bei dem eine ausgesproebeue 
schwerste arteriosklerotische Erkrankung des ganzen Nervensysteius 
besteht, Symptome von seiten der Lumbosakralnerven und In- 
kontiuenz der Blase hinzu. Die Selteuheit der Beteiligung der cervi- 
kalen Xerven in meinen Fallen kontrastiert mit den bisker in der 
Literatur mitgeteilten Beobachtungen, indera nur in einem Fall von 
Oppenheim und in drei Fallen von Stein die Arme frei waren. 

Die Hirnnerven sind nur in zweien meiner Fiille mitbetroffen 
und zwar in Fall 5 und 14. In Fall 5 handelt es sich urn eine doppel- 
seitige ansserst heftige Trigeminusneuralgie, bei der interessanterweise 
auch winder nicht die geringste Druekempfindlichkeit d*r 
Nervenstiiinrae vorhanden ist. 

Fine besondere Beacht.uug verdient der Verlanf der Neuritis 
in meinen Fallen. Derselbe zeigt eine ausgesprochene Chronizi- 
tat. Vor allem ist dabei auffallend, wie stark die arteriosklerotische 
Neuritis zu Kemissionen, beziehungsweise zur vollstandigen 
Heilung tendiert, wie aber andererseits eine ungeheure Neigung 
zu Ruck fallen und zur Progression besteht und wie gar nicht seiten 
allmiihlich auch andere Nervengebiete ergriffen werden, so dass also 
doch, nachdem anfanglich durchaus die Mononeuritis das Bild be- 
herrsclite, allmiihlich die Tendenz zur Polyneuritis zutage tritt. 

In Fall 1 heilt die rechtsseitige Kruralaffektion nach 3 Monaten voll- 
stiindig aus, el)enso die ihr spater folgende linksseitige Kruralaffektion 
weicht nach einigen Monaten restlos. Der PatcllarreHex ist winder 
beiderseits +. Kaura ist diese geheilt, folgt eine Affektion im Be- 
reiclie des linken Plexus ischiadieus, die auch nach lfajahriger Dauer 
ganz ausheilt. Ernctite Biicktalle sowohl im Krural- wie im lschia- 
dicusgebiet treten auf, gehen aber immer wieder zuriick. Nur der 
Patellar- und A<‘liillesretlex erlbscheu dabei dauernd. Der Fall kouute 
iiber 5 Jahre verfolgt werden und ist jetzt liingere Zeit besekwerdefrei. 

In Fall 2 ist die rechtsseitige Kruralneuralgie wiihrend einer 
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5jahrigen Dauer von vornherein durch ausgesprochene Remissionen 
charakterisiert. 

In Fall 3 erkrankt zuerst das linke Kruralgebiet, unt.er Jod 
erfolgt totaler Riickgang. Nach 2 ‘/a Jahren erster Ruck fall in dem- 
selben Gebiet, aber es ist bereits diesmal anch der rechte Patellar- 
reflex erloschen. Wiedenun tritt vollige Heilung ein. Wiederum ein 
Jahr spater seben wir einen dritten Riickfall der Krnralneuritis jetzt 
auf beiden Seiten mit Schmerzen und Lahmung auftreten rind danehen 
auch eine Affektion ira Bereieh des linken Plexus isekiadicus. 

In Fall 4 haben wir ebenfalls im Verlauf von 5 Jahren hiiutige 
Attacken von bald links-, bald reehts-, bald beiderseitiger Kruralneuritis, 
die nnter Jod vollig verschwindet, so dass auch die Partellarreflexe, 
die beiderseits fast erloschen waren, wieder vollkommen normal 
werden. 

In Fall 5 bessern sieh wenigstens die Ischiassehmerzen, die seit 
Jahren bestehen, erheblieh, wiihrend die Sehnenreflexe erloschen 
bleiben. Achilles- und Partellarreflexe, Arm und Trigeminus be- 
teiligen sich. 

In Fail 6, bei dem die Affektion im Gebiet des Plexus ischiadicus 
beiderseits iiber 8 */a Jahre zu verfolgen ist, bestanden anfangs innner 
monatelange absolut freie Pausen. Spater allerdiugs werden die 
Schmerzen konstant. Unter Jod bessern sie sich dann wieder erheblieh, 
ebenso wird die linksseitige Lahmung besser. Der Achillesreflex kehrt 
reehts wieder. Es folgen aber immer wieder erneute heftige Riiek- 
falle, ohne dass aber andere Abschnitte des Nervensvstems ergritfen 
werden. 

In Fall 7, in dem seit einigen Jahren doppelseitige Ischias be- 
steht, bessern sich ebenfalls die Schmerzen im Gebiet beider Plexus 
ischiadici, bleiben dann in den 2 Jahren, wiihrend denen ieh den Kranken 
beobachten konnte, vollig verschvvunden. 

In Fall 8, in dem die Affektion seit 2 Jahren anfangs nur links- 
seitig, dann auch rechtsseitig auftritt, tritt eine vollige Heilung der 
doppelseitigen Ischias ein. 

In Fall 9 bessern sich ebenfalls die seit 3 Jahren bostehenden 
Schmerzen und Pariisthesien im Gebiet des linken Plexus ischiadicus, 
die Lahmung der von diesem versorgteu Muskeln sehwindet vollig. 
Die Schmerzen rezidivieren sehr oft. Der Achillesreflex bleibt beider¬ 
seits erloschen. Nach einem Jahr erlischt auch der Patellarreflex. 

In Fall 10 beginnt das Gild mit doppelseitiger sclnverer Krural¬ 
neuritis, die nach 2 Monaten vollig restituiert ist. Die Patellarretlexe 
werden wieder Ihr folgt eine doppelseitige Affektion des Plexus 
ischiadicus und Plexus pndendus, die nach Jahresfrist mit Wiederkehr 
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beider Achillesretiexe ebeDfalls vollig ausheilt. Spater treten aber im 
Laufe der 5jahrigen Beobachtung wiederholt leichte Rezidive yon 
Schmerzen ein, die aber immer wieder schwinden. Im weiteren be- 
teiligen sich auch die beiden Arme. 

In Fall 11 schwindet die seit einigen Jabren yorhandene beider- 
seitige ausgesprochene Ischias unter Jod yollkommen. Der Achilles- 
reflex bleibt beiderseits erloschen. 

In Fall 12 ist keine Besserung der seit 2 Jahren bestehenden 
doppelten Neuritis des Plexus iscbiadicus zu beobachten, ebensowenig 
in Fall 13, in dem noch eine rechtsseitige Krural-Ischiadicusneuritis 
besteht. 

In Fall 14 gebt die seit 3 Jahren bestehende doppelseitige 
Trigeminusneuralgie unter Jod zuriick, es schwinden auch die 
Schmerzen und Parasthesien in beiden Beinen. 

In Fall 15 heilt die Affektion des Plexus cervicalis sinister nach 
Jahresfrist aus. Es bleibt nur eine ganz leichte Atrophie in dem 
Adductor pollicis bestehen, wiederholte kurze Riickfiille gehen immer 
wieder voriiber. Erst nach 4 Jahren treten Storungen des Plexus 
ischiadicus und der Blase auf. 

Die ausgesprochene Neigung zu Remissionen, ja zur Heilung war 
schon Oppenheim in seinen Fallen aufgefallen. Ich bin der Ansicht, 
dass die geradezu frappierenden Restitutionen in der Mehrzahl meiner 
Falle zum Teil auf die fortgesetzte Jodmedikation, der ich meine 
Falle unterworfen habe, zu beziehen sind. Daneben sind allerdings 
auch spontane Remissionen zu verzeichnen. 

Oppenheim erscbien seiner Zeit diese Neigung zu Besserung 
schwer vereinbar mit, der arteriosklerotischen Natur des Leidens. 
Es ist aber diese Neigung zu Remissionen zweifellos im Verlanf 
der Arteriosklerose iiberhaupt und speziell der Arteriosklerose des 
Nervensystems nichts Lngewohnliches. Diese Neigung scheint be- 
sonders gross da, wo es sich, wie in einera Teil unserer Falle, offen- 
bar um diejeuigen Erscheinungen handelt, die man als Praarterio- 
sklerose zusammenzufassen pflegt. Es ist sehr wahrscheinlieh, dass es 
sich hierbei zunachst garnicht um definitive Gefassverschliisse han¬ 
delt. sondern miiglicherweise zunachst um temporare Konstriktionen. 
Es erscheint in diesem Zusammenhang recht beachtenswert, dass nicht 
bloss die arteriosklerotische Erkrankung der pcripheren Nervengebiete 
in unseren Fallen Remissionen und Heilung erkennen lassen, sondern 
dass auch das Babinskische Phiinomen, das ja in einer gros3en An- 
zalil unserer Fiille auftritt, ebenfalls in einem Teil derselben (Fall it, 
lU u. 11) wieder verschwand. 
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In einer Anzahl meiner Falle ist die Tendenz zur Progression 
unverkennbar. Nicht nur, dass sich so leicht Rezidive einstellen, 
sondem die einzelnen Falle riicken im Verlauf immer naher anein- 
ander nnd machen schliesslich einem konstanten Symptombild Platz. 
Vor allem aber geht eben doch ein grosser Teil unserer Falle allmah- 
lich mit Sicherheit zum Teil in der allgemeinen Arteriosklerose, zum 
Teil aber in der Arteriosklerose des Zentralnervensystems zugrnnde 
(Fall 15, 12, 10, 3, 6). 

Die in der Literatur bisher mitgeteilten Falle zeigen in dieser 
Richtung ein analoges Verhalten. So sterben die von Stein mitge¬ 
teilten 3 Kranken alle apoplektisch. In den Fallen von Oppenbeim 
ist der definitive Ausgang nicht bekannt. Der Fall von Schlesinger 
geht im Verlauf von ca. 2 Jahren zugrunde, ebenso der Fall von 
Coulon und Auerbach an Herzschwache. Deutliche Tendenz zur 
Progression zeigt auch der Fall von Zuckermann. 

Wir wenden uns jetzt zur Differentialdiagnose der arterio- 
sklerotischen Neuritis. Oppenheim, der das Krankheitsbild zu- 
erst naher gewfirdigt hat, vertritt den Standpunkt, dass die senile 
Polyneuritis eine spezielle Form darstelle und durch eine Reihe von 
Momenten ein eigenartiges Geprage erhalte. Er fiihrt als solche an: 

1. das Fehlen der bekannten atiologischen Momente der 
lntoxikation und lnfektion, dagegen das Vorhandensein 
einer ausgesprochenen Arteriosklerose, 

2. die ausgesprochene Chronizitat des Verlaufes, 

3. das Fehlen oder die Geringfiigigkeit der Schmerzen. 
Dagegen wurde meistens fiber lebhafte Pariistbesien, namentlich fiber 
Jucken geklagt. Die Nerven und Muskeln waren auf Druck sebr 
wenig empfindlich, 

4. die nnvollstandige Entwicklung der motoriscben und sensiblen 
Ausf allserscbeinu ngen, 

5. das Verschontbleiben der Hirnnerven und das Fehlen der Ataxie, 
sowie der Blasenstbrungen. 

Wahrend also bei Oppenheim vorwiegend motorische Symptome 
bestanden, glaubte Stein eine besondere Form mit sensiblen Erschei- 
nungen aufstellen zu kbnnen, indem seine Kranken vorzugsweise fiber 
sehr erhebliche Schmerzen und Parasthesien zu klagen batten, anderer- 
seits motorische Erscheinungen ganz fehlten. Im fibrigen aber zeigen 
die Steinscben Falle auch die von Oppenheim angefuhrten charakte- 
ristischen Eigentfimliehkeiten. Stein hebt auch ausdrficklich das 
Fehlen der Druckempfindlicbkeit der Nerven nnd Muskeln hervor. 
Wahrend in den Steinschen Fallen die oberen Extremitaten frei 
bleiben, bestanden Blasenstbrungen. Auerbach glaubte nun noch 
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eine dritte Form der Polyneuritis senilis aufstellen zu diirfen, indem 
in seinen Fallen Schmerzen und Lahmungen an den oberen und 
uuteren Extremitaten bestanden mit ausgesprochener Druck- 
empfindlichkeit der Nerven und Muskeln, mit ausgesprochener 
Ataxie und mit Beteiligung der Hirnnerven. Es fehlte in 
seinem Falle die Arteriosklerose, und Auerbach kommt deshalb zu 
der Auffassung, dass es sich in seinem Falle nieht um eine arterio- 
sklerotische Neuritis, soudern um eine primare degenerative Neuritis 
ant' dem Boden des Senium ohne Arteriosklerose handle. 

Wenn ich meine Falle in Bezug auf die Differentialdiagnose iiber- 
blieke, so muss ich in Ubereinstimmung mit Oppenheim das Fehlen 
der bekannten atiologischen Momente der Intoxikation und In- 
fektion, speziell aueh der Lues, hingegen das Vorhandensein einer 
dent lichen allgemeinen Arteriosklerose und einer Arterio¬ 
sklerose des Zentraluervensystems im speziellen ebenfalls als eins 
der wichtigsten Momente ansehen. Dem Fehlen oder der Gering- 
fiigigkeit der Schmerzen, auf welches Oppenheim Wert legt, mochte 
ich nach meinen Fallen keine Bedeutung beimessen, im Gegenteil 
spielen gerade die Schmerzen in alien meinen Fallen die Hauptrolle. 
Darin stimmen meine Falle mit denen von Stein durchaus uberein. 
Auck in den Fallen von Joffroy und Achard bestanden heftige 
Schmerzen, ebenso in dem Fall von Lorenz und von Schlesinger. 
Es soil damit ja keiueswegs behauptet werden, dass nicht bei der 
arteriosklerotischen Neuritis gelegentlich die motorischen Erscheinungen 
den sensiblen gegeniiber im Vordergrunde stehen konnen. Dies ist 
ja zweifellos in den Fallen von Oppenheim und Zuckermann der 
Fall. Als besonderes differentialdiagnostisches Moment kann aber, 
glaube ich, die vorwiegende Beteiligung der Motilitat oder Sensibili- 
tat nicht aufrecht erhalten werden. Dagegen kommt ganz zweifel¬ 
los dem Fehlen der Druckempfindlichkeit der Muskeln und 
Nerven eine hohe differentialdiagnostische Bedeutung zu, 
wie dies schon Oppenheim angedeutet hat. Diese ist um so auf- 
fallender in den Fallen, in denen spontan sehr heftige sensible Reiz- 
erseheinungen bestehen. Die Druckempfindlichkeit fehlte in 
unseren lb Fallen durchweg vollstandig. Aueh in den Fallen 
von Oppenheim war sie sehr gering. In dem Fall von Schlesinger 
bestand zuuiichst keinerlei Druckempfindlichkeit, erst, zuletzt kurz vor 
dem Tode trat eine so Ich e hinzu. In den Fallen von Stein fehlte 
sie ebenfalls oder sie war nur wenig ausgesprochen. In dem Fall 
von Zuckermann fehlte sie ganz. Es kann nach dieser iiberein- 
stimmenden Feststellung seitens der Autoreu meines Erachtens nicht 
bezweifelt werden, dass das Fehlen der Druckemphudlichkeit gerade 
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b ,i der arteriosklerotischen Neuritis die Regel zu bilden sebeint. 
AVeuu nun Auerbach in seinem Falle ausdriicklich die hoehgradige 
Druckempfindlichkeit hervorhebt und er ferner das Vorhandensein der 
Arteriosklerose iiberhaupt negiert, so xnocbte ich ibm darin zustimruen, 
dass es sich eben in seinem Fall nicht urn eine arteriosklerotische 
Neuritis gebandelt bat, sondern dass hier offenbar eine Polyneuritis 
von der gewohnlichen Symptomatology bestanden hat, bei der aller- 
dings die Atiologie nicht zu eruieren und mbglieherweise in einer 
primaren degenerativen Veranderung auf dem Boden des Seniums zu 
sucben ist. Das sebeint auch in dem Fall von Coulon so zu liegen, 
bei dem Druckempfindlichkeit der Nerven ausdriicklich hervorgehoben 
wird und wo iibrigens auch bei der Autopsie koine arteriosklerotische 
Veranderung in den Nerven gefunden wurde. Wenu Stein glaubt, 
dass es sich in semen Fallen ehenfalls urn eine primare degenerative 
senile Neuritis handle, so kann ich mich ihm darin nicht anschliessen. 
In seinen Fallen bestand deutliehe Arteriosklerose, auch eine solche 
des Zentralnervensystems, und seine Fiille zeigen auch im iibrigen die 
charakteristischen Eigenhciten der arteriosklerotischen Neuritis. 

Die Unvollstandigkeit der motorischen und sensiblen Ausfalls- 
• rscheinungen, auf die Oppenheim Wert legt, ist nur in einem Teil 
zu verzeichnen. In den Fallen von Schlesinger z. B. gelangeu die 
motorischen Ausfallserscheinungen zu einer sehr erheblichen Hbhe. 
Fbenso war es in den Fallen von Lorenz, und auch in dem von 
Zuckermann bestanden recht betracktliche Lahmungen. In meiuen 
Fallen war auch mehrmals sovvohl das Kruralgebiet als auch das 
Ischiadicusgebiet motorisch vollstandig geliihmt. In anderen Fallen 
dagegen beschrankt, sich die Parese auf kleinere motorische Gebiete. 
In vielen fehlt sie ganz. Dagegen mochte ich Oppenheim uubedingt 
darin recht geben, dass die sensiblen Ausfallserscheinungen nur eine 
recht geringe Entwicklung zeigen. Alle Autoren betonen die Gering- 
f’ugigkeit der objektiven Sensibilitatsstorung. In meiuen Fallen fehlte 
sie durchweg vollig. 

Das Verschontbleiben der Hirnnerven kann kaum als differential- 
diagnostisches Moment aufrecht erhalten werden. 

Im Fall von Schlesinger waren die Hirnnerven beteiligt; ebenso 
in unserem Fall 5 und 14. Warum sollten an sich nicht auch die 
Hirnnerven ebensogut Sitz der arteriosklerotischen Veranderung 
werden, wie dieExtremitiitennerven? Ataxie, auf deren Fehlen Oppen¬ 
heim hinweist, ist in keinem der bisher genannten Falle beobachtet 
worden, wohl aber bestand in meinem Fall 14 deutlicher Romberg. 
Die Blase zeigt doch in einer recht betraehtliehen Anzahl der Falle 
Storungen, so in alien 3 Fallen von Stein, im Fall Schlesinger 
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und in meinen Fallen 15, 14, 10 . Die Dorsalnerven zeigen eine Be- 
teiligung in dera Fall von Schlesinger und in einem Fall von 
Stein. 

Was nun noch den letzten von Oppenheim hervorgehobenen 
Punkt anlangt, namlich die ausgesprochene Chronizitat des Ver- 
lanfes, so ist diese in der Mehrzahl der Falle ja ohne weiteres in die 
Augen springend. In den Steinschen Fallen dauerte z. B. die Krank- 
heit bei einem Kranken 20 , bei den beiden anderen 3 Jahre. In den 
Fallen von Schlesinger im ganzen auch fast 2 Jahre. In dem Fall 
von Zuckermann erstreckte sich die Krankheit iiber mehrere Jahre. 
In meinen Fallen erstreeken sich die Beschwerden ebenfalls zumeist 
iiber viele Jahre, in dem einen iiber 8 V 2 Jahre. 

Auf die ungeheure grosse Neigung zu Remissionen, ja vollstan- 
dige Heilung einerseits, aber die Neigung zu Riickfallen andererseits 
und die grosse Neigung zum [Jbergreifen des Prozesses auf and ere 
Nervengebiete haben wir ja oben bereits hingewiesen. Ich erblieke 
darin ebenfalls ein differentialdiagnostisch wichtiges Moment, mockte 
aber noch hinzufiigen, dass mir besonders der giinstige Eintluss einer 
systematischen Jodbehandlung far die arteriosklerotische Neuritis 
charakteristisch zu sein scheint. 

Es ist notwendig, noch ein Wort iiber die Abgrenzung gegen 
die arteriosklerotische Erkrankung der Extremitaten selbst 
hinzuzufiigen. 

Es ist dies um so wichtiger, als von zahlreichen Beobacbtern 
einerseits festgestellt ist, dass bei der Arteriosklerose der Beinarterien 
sehr oft auch die peripheren Nerven desselben degenerative Verande- 
rungen auf dera Boden arteriosklerotischer Vorgange der Vasa ner¬ 
vorum zeigen, ohne dass diesen Nervenverainderungen eigentlich kli- 
nisch etwas eutsprochen hatte (Datil und Lamy, Schlesinger, 
Panas, Goldflam u. a.). Andererseits steht fest durch Unter- 
suchungen von Ziemssen, Vulpian, Babinski, Cornelius, 
Lapinski, dass durch eine bestehende Neuritis Veriinderungen der 
Gefasse in dem Versorgungsgebiete der betreffenden Nerven entstehen. 
Besonders sei hier an die Arbeiten von Winkler und seinen Schiilern 
erinnert, die die symmetrische spastische Gangran auf eine Neuritis 
zuriickfiihren. 

Da es sich durchweg um Kranke in alien meinen Fallen mit 
ausgesprochener Arteriosklerose handelt und da zuniichst dieSchmerzen 
im Vordergrunde stehen, andererseits die Druckempfindlichkeit der 
Nerven und Mnskelstiimme fehlt, so musste sich in alien Fallen zu¬ 
niichst der Verdacht einer sklerotischen Erkrankung der Arterien der 
betreffenden Extremitaten selbst erheben. Dieser Verdacht wird noch 
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begriindeter, wenn man von den Kranken die weiteren Angaben hort, 
dass der Scbmerz beziehungsweise die Schwache oft iiberhaupt erst 
nach langerem Gehen auftritt, also ein analoges Verhalten wie bei 
der Claudicatio intermittens infolge Arteriosklerose der Beinarterien 
vorliegt. Die Diagnose wird aber sofort widerlegt durch die 
Storungen der Reflexe und durch die Parese bestimmter Muskeln. 
Vor allem aber waren in unsern samtlichen Fallen die Pulse an den 
Beinarterien stets erbalten und sehr gut fiihlbar. 

An dieser Stelle sind eine Reihe von Beobachtungen einzuftigen, 
in denen eine Kombination des intermittierenden Hinkeus infolge von 
Erkrankung der Beinarterien mit neuritischen Symptomen besteht. So 
erwahnt Curschmann die Kombination mit einer Neuralgie und 
Hypasthesie im Gebiete des N. cutaneus femoris lateralis in einem 
Falle und dieselbe Kombination mit gleichzeitigem Verlust des Achilles- 
reflexes in einem anderen Falle. In einem dritten Fall, der von 
Kornrumpf naher mitgeteilt wurde, war das intermittierende 
Hinken infolge Sklerose der Beinarterien mit Ischialgie, Fehlen des 
Achillesreflexes und Wadenkrampfen kombiniert. Curschmann meint, 
es sei wichtig, auf das Syndrom: intermittierendes Hinken und 
Neuritis, das wohl stets der gemeinschaftlichen Quelle: Nikotinmiss- 
brauch, Alkoholismus oder Lues, entstamme, hinzuweisen; denn gar 
zu leicht konne der Untersucher, dem diese Kombination unbekannt 
ist, sich bei einem Patienten mit Schmerzen und Gehstorung mit der 
Konstatierung des fehlenden Achillesreflexes oder der Meralgie be- 
gniigen und das weit wichtigere Leiden des intermittierenden Hinkens 
iibersehen. 

Im Verfolg der Curschmannschen Hinweise hat ganz kiirzlich 
Starker einen Fall von intermittierendem Hinken verbunden mit 
Polyneuritis mitgeteilt. 

Ein 74jahr. Mann leidet seit 2 Jahren an Schmerzen und Spannungs- 
gefflhl in den Beinen, deutliche Zunahme beim Gehen, so dass er stehen 
bleiben muss, aber nach 2—3 Minuten weiter gehen kann. Alkoholis- 
rnus und Nikotinmissbrauch werden zugegeben. Es besteht ausgesprochene 
Arteriosklerose, die Arteria pediaea ist links kaum fiihlbar, die Tibialis 
postiea unfQhlbar, die Poplitea weniger deutlich fiihlbar, die Cruralis 
deutlich verhartet. Blaufarbung der FQsse beim Herabhiingen, Gold- 
flam-Ohlersches Phanomen. Herz und Aorta verbreitert. Parese und 
Atrophie der Dorsal- und Plantarflexoren des Fusses und der Zehen, Sto¬ 
rungen der elektrisehen Erregharkeit. Sensibilitiitsstdrungen, Schmerz- 
kaftigkeit der Nervenstiimme, fchlende Patellar- und Achillesreflexe. 

Mir ist nicht verstandlich, wie der Autor in diesem Falle das 
intermittierende Hinken auf die Neuritis und nicht auf die Bein- 
arteriensklerose beziehen kann und wie er den Fall als Dysbasia 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 45. 27 
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polyneuritica angiosclerotica bezeiclinen kann. Es bandclt sich ledig- 
lich um eine Kombination von Neuritis und intermittierendem Hinken, 
letzteres muss aber auf die bestebende Sklerose der Beinarterien be- 
zogen werden. Den Beweis, dass ein intermittierendes Hinken auf 
dem Bodon einer Neuritis entstehen kann, bringt jedent'alls der 
Starkerscbe Fall nicht. Dagegen zeigen eine Auzahl meiner Frille 
tatsachlich, dass im Verlauf der arteriosklerotischen Neuritis eine 
Claudicatio interrnittens vorkommt bei erbaltenen Pulsationeu 
an den Beinarterien. Hier liegt also eine echte Claudicatio 
intermittens neuritica arteriosclerotica vor. 

Nun existiert aber ausser der Claudication intermittente infolge 
von Sklerose der Beinarterien noch eine andere Krankheit, die von 
Dejerine als Claudication intermittente de la mobile epiniere 
beschrieben ist und welche darin besteht, dass nach kiirzerem odor 
langerem Gehen die Kranken von einer Lahmung und Steifigkeit der 
Beine ergriffen werden, wobei zumeist der Babin ski sche Zebenreflex, 
der in der Ruhe fehlt. positiv wird, um bei erneuter Ruhe wieder zu 
versehwinden. Das Wesentliche dieser Affektion ist aber das Fehleu 
jeglicher Krankbeitserscheinungen in der Ruhe uberhaupt, und davon 
ist bei unseren Kranken keiue Rede. 

Der Claudication intermittente de la mobile epiniere liegt eine 
arteriosklerotische Erkrankung der Ruckenmarksarterien zugrunde, 
derart, dass zunachst die Ernahrung des Nervengewebes noch nicht 
so gelitten bat, dass Funktionsstbrungen in der Rube bervortreten. 
Die Blutversorgung des Riickenmarks reicht aber nicht aus, wenn 
die Kranken eine liingere Zeit gehen sollcn. Dabei wird sie unzu- 
reicheud, und es treten nun deutliehe Stbrungen seitens des Riicken- 
marks hervor. In dem Made, als die Arteriosklerose fortschreitet, 
kbnneu daun auch im weiteren Verlauf bleibende Stbrungen auf- 
treten. So fiihrten die von Dejerine und Hardy beschriebenen 
Fiille allmiiblich zu einer dauernden spastischen Paraplegie der Beine. 

Wir haben nun die Frage aufzuwerfen, ob es sich nicht etwa in 
unseren Fallen, die wir als arteriosklerotische Neuritis bisher be- 
zeichnet haben, um eine Arteriosklerose derjenigen Riickenmarks- 
artericn bandclt, welche die graue Substanz der Yorder- und Hinter- 
hbrner und die Hinterstrange im Bereich des Lumbosakralmarkes 
versi>rgen. 

Sj)eziell ware zu denken an die Arteriosklerose einer Arterie, 
welche als Arteria radicularis lumbalis principalis in der Regel 
mit einer der oberen Lendenwurzeln, manchmal auch mit einer der 
untersten Dorsal- oder einer der tieferen Lendenwurzeln ins Riicken- 
rnark eintritt und zum Teil mit den Endausbreitungen der Arteria 
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spinalis anterior und posterior kommuniziert, deren Versorgungsgebiet 
in der Regel mit dem untersten Teil des Dorsalmarkes abschneidet. 
Im Gegensatz zu den iibrigen Arteriae radiculares, welche nur die sie 
begleitende Wurzel selbst versorgen oder in das arterielle Piageflecht 
des Markes ubergehen and zahlreiche Anastoxnosen bilden mit den 
hdheren und tieferen Arterien und die Hinterstrange, Seiten- und 
Vorderstrange versorgen, fallt der lumbalen Hauptarterie in erster 
Linie die Versorgung der grauen Substanz der 4 oberen Lumbal- 
segmente zu. Die Versorgung der 5. Lenden- und der 5. Sakral- 
8egmente wird meist von einer besonderen Arteria radicularis sacralis 
principalis besorgt, die zumeist mit der 2. Sakralwurzel, manchmal 
auch mit der 1. oder mit der 5. Lendenwurzel ans Riickenmark her- 
antritt. Die Erkrankung der Lumbalarterie fuhrt zu einer Sympto- 
matologie, die in einer schlaffen Lahmung der von den 4 genannten 
Segmenten versorgten Muskeln (Ileopsoas, Quadriceps, Adduktoren), 
femer in dem Fehlen des Patellarreflexes und endlich in Storungen 
der Sensibilitat, entsprechend dem Ausbreitungsgebiet der 1. bis 4. 
Lendenwurzeln, besteht. Die Sensibilitatsstorungen konnten auch fehlen, 
da die genannte Lumbalarterie nicht notwendigerweise an der Be- 
teiligung der Hinterhorner und der Hinterstrange im Gebiet der 
Wurzeleintrittszonen beteiligt zu sein braucht, sondern weil diese 
letzteren unter Umstanden durch die Arteria spinalis postica direkt 
versorgt werden konnen. In Bezug auf die Motilitatsstorung gleicht 
nun eine Anzahl unserer Falle auffallend dieser Symptomatologie, so 
Fall 1, 3 und 10. In Fall 3 besteht Lahmung des Ileopsoas, Quadri¬ 
ceps und der Adduktoren und Verlust des Patellarreflexes, wahrend 
die anderen Muskeln des Beines und der Achillesreflex unberiibrt 
sind. In einer Reihe anderer Falle entspricht die Verteilung der 
Motilitatsstorung durchaus dem Versorgungsgebiet der Arteria sacralis 
principalis. Sie betrifft die Glutaen, die Aussenrotatoren des Ober- 
schenkels, die langen Kniebeuger, die Dorsal- und Plantarreflexoren 
des Fusses und zum Teil auch die Blase. Der Achillesreflex ist er- 
losehen, wahrend der Patellarreflex erhalten ist. Trotz der grossen Ahn- 
lichkeit, mit welcher die Verteilung der Motilitatsstorung dem spi- 
nalen V'ersorgungsgebiet der lumbalen, beziehungsweise sakralen Haupt- 
wurzelarterie entspricht und welche wir in Fallen von Poliomyelitis 
lumbalis oft so rein zutage treten sehen, weil dabei der Infektions- 
herd offenbar sich an die Ausbreitung der betreffenden Arterien halt, 
kann meines Erachtens fiir unsere Falle unmoglioh die Erkrankung 
dieser Rvickenmarksarterien herangezogen werden. Es sprechen 
meiues Erachtens die ungeheuer heftigen Sehmerzen, die bei alien 
diesen Fallen im Vordergrunde steben und bereits vor dem Eintritt 
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der Lahmung das Bild beherrschen, in erster Linie dagegen. Diese 
Schmerzen weisen doch wohl auf ein peripkeres Xervengebiet hin 
und zwar in erster Linie auf die peripheren Xerven. Hochstwahr- 
scheinlich sind nun aber diese nicht alleiu Sitz der Erkrankuug, 
sondern ofFenbar besteht die Arteriosklerose auch im Gebiet der Plexus 
nervorum und auch im Gebiet der vorderen und hinteren Riicken- 
markwurzeln selbst. In dem von uns anatomisch untersuehten Fall 
gind jedenfalls diese Wurzeln stark ergriffen, wahrend das Riickenmark 
selbst keine Veranderung infolge von Arterioskerose erkennen lasst. 
Das Mitergriffensein des Plexus und der Wurzeln wiirde ohne weiteres 
auch erklaren, warum die Lahmung sich auch in der Weise verteilt, 
dass bald der Lumbal-, bald der Sakraltypus resultiert. 
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Diskussion. 

Herr Schuster-Berlin: Nur zwei kurze Anfragen an den Herrn 
Yortragenden. Wie stellt Herr Kollege Foerster sich zu der Frage der 
Differentialdiagnose der arteriosklerotischen Neuritis gegendber der rein- 
senilen Neuritis? Glaubt Herr Foerster, dass die Unterscheidung dieser 
beiden Formen in der grossen Anzahl von Fallen moglich ist? Ich selbst 
habe nur einen Fall gesehen, in welchem ich beim Fehlen einer (wenig- 
stens durch die Palpationeu erkennbaren) Arteriosklerose mit einiger 
Sicherheit die rein senile Form annehmen konnte. Es handelte sich urn 
einen alten Mann mit ausgesprochen polyneuritischen Erscheinnngen. 

Zweitens mochte ich Herrn Foerster fragen, ob er mir nicht darin 
beistimmt, dass die feldende Druckemptindlichkeit der Nerven bei Neuritis 
ein viel zu haufiges Symptom ist, als dass man bei der Diagnosestellung 
grosses Gewicht auf dasselbe legen kdnnte. 

Herr Foerster (Sclilusswort): Die echt arteriosklerotische Neuritis ist 
von der einfach sonilon bzw. marantischen Neuritis anatomisch sicher zu 
unterscheiden. Auch klinisch heht sie sich ab durch das Fehlen der all- 
gemeinen arteriosklerotischen Ersclieinungen und die vorhandene Druck- 
empfindlicbkeit, auch fehlen die ebarakteristiseben Verlaufseigenttlmlich- 
keiten. 


19. Berr H. Curscbmann-Mainz. Cerebrale Syndrome der 
Tetanie und die Calciumtherapie. (Aus der inneren Abteilung des 
stadtischen Krankenhauses zu Mainz.) 

M. H.! Die genauere Kenntnis der cerebralen Syndrome und 
Svmptome der Tetanie bat heute eine wesentlieh grossere Bedeutung. 
als zu der Zeit, in der allein die Symptomatologie dieser inter- 
essanten Erkrankung die besten deutsehen Neurologen beschaftigte. 
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Die cerebralen Erscheinungen der Tetanie und der ibr artgleiehen 
Spasmophilie haben einerseits ihre experimentclle Analogic in der 
parathyreopriven Tetanie mit Epilepsie gefunden, und andererseits 
hat die Erkenntnis der Wirkung der Kalziumzufuhr und -entziehung 
auch auf das Gehirn (Sabbatani, Quest, Aschenheim) die 
Vermutung nahegelegt, dass hier ganz analoge Bedingungen fiir 
die Krampferregung und -verminderung vorliegen, wie sie von 
Mac Callum und Voegtlin, E. Reis u. a. fiir die periphereu Nerven 
der parathyreopriven Versuehstiere festgestellt worden sind. Also ist 
die Lehre von der Topik der tetanischen Stbrung — entgegen der 
urspriinglichen Ansieht von Falta und Rudinger — durch die ge- 
nauere Erforsebung der cerebralen Symptome prinzipiell erweitert 
worden. 

Bevor ich nun das Symptom Epilepsie beim Hypoparathvreo- 
idismus und seine Bekampfung durch Kalksalze behandle, mbchte 
ich Ihre Aufmerksamkeit auf ein sehr interessantes Syndrom der chro- 
nischen Tetanie, die infantile Pseudobulbarparalyse lenken. Ich 
habe in dein klassischen Werke v. Frankl-Hoch warts J ) und der 
folgenden Literatur nichts iiber diesen Symptomenkomplex gefunden 
und mocbte den Fall deshalb und auch wegen seines grossen thera- 
peutischen Interesses ausfiihrlicher besprechen. 

Antonie H., Mainz, 21 Jahre alt, ohne Beruf. 1. Aufuahme am 
6. II. 1911. 


Eltcrn und Geschwister des Kindes gesund, speziell frei von Nerven- 
und Geisteskranklieiten, Kriimpfen und Konstitutionsanomalien. Vater 
ziemlidier Alkoliolist, hat an bciden Ftissen zusammengewaehsene Zelien. 
Wahrend die Mutter mit unserer Pat. schwanger ging. erlitt sie einen 
heftigen Schrecken und kain infolgedessen 1 */ 2 Monate zu frfth nieder; 
die Gehurt verlief normal, ohne Kuusthilfe. Das Kind wunle angeldieh 
vollig gesund gehoren und melirere Monate gestillt. 

Uher Giehtern in frflhesfer Jugend weiss die Mutter der Pat. nichts 
zu hcriehten. ehensowenig tlber englisehe Krankheit. Eine akute fieber- 
liatte Erkrankung mit llirnerscheinungen in frtihester Jugend soil nicht 
autgetreten sein. 

Mit 2^2 Jahren begann Pat. zu laufen. Sie soil von Anfang an sehr 
wenig Geschiek dazu gi-zeigt haben, und es zeigte sich spiitor in einem 
Alter, in deni andere Kinder normal gehen. dass Pat. einen „\vatseheln- 
den“ unsielieren Gang liatte, der in den letzten Jahren seit den 
Kriimpfen noeli sehlechter goworden sein soil. Besonders auf unebenem 
linden, in der Dunkelheit und lad Ermlidung, die sehr leieht eiutritt, ist 
di ■ Unsicherheit hi-weilen reeht gross- Pat. ist infolgedessen auch sehon 


1) Monographie aus Nothnagels Hnndbueb II. Aufl. 1907. Bczuglich der 
gt 'amten Literatur bis 1007 verweise ich auf Fra ii kl• Uoehwart. 
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gestQrzt. Als sie sprecben lernte, riel der Mutter auf, dass sie es nur 
schlecht lernte. 

Hire Spracbe wurde eigentbmlich nilselnd, stockend und un- 
deutlich; dies riel selion in der Schulzeit sehr auf, soil aber seitdoin 
viel schlimmer geworden sein. Das Scblucken ist uie bebindert ge- 
wesen; sie babe sicb niclit verscbluckt, es sei aucb die FlOssigkeit niclit 
zur Nase herausgekommen. 

Mit 6 Jabren kam sie in die Schule, lernte mittelmassig, ist aber 
nie sitzen geblieben; sie wird als fleissig und ordentlicb gesebildert. Scbon 
iu der Schulzeit (vor dem 10. Jahre, wann genau, weiss die Mutter nicbt 
anzugebeu) seien liiiurig Krampfe in den Hiuiden vorgekommen, die 
ganz plotzlich gekonnneu seien beim Sehreiben, Handarbeiten u. dergl., 
so dass diese Bescliiiftiguug unmoglich wurde. Diese Krampfe seien so- 
wolil im Winter und Friihjahr, als im Sommer und Herbst eingetreten 
und batten anfangs nur Minuten lang, spiiter viel liinger gedauert. Sie 
seien n of'ter“ wiedergekonimen; wie oft, weiss Pat. nicbt. 

Mit 16 Jabren erste Menstruation, die von nun ab regelmiissig alle 
4 Wocben auftrat, 2—3 Tago dauernd, ohne Scbmerzen; seitdem traten 
die Krampfe viel haufiger auf, besonders vor, wiibrend und nacli tier 
llegel. Sie repetierten jetzt oft am Tage inebnnals, setzten dann aucb 
8 Tage, bisweilen sogar mebrere Wocben aus. 

Seit der Vermehrung der Krampfe in den Hitnden (seltner in den 
Fiissen) ist das Geben allmablieh viel scblccbter geworden, die Beine wurden 
steif und scbwer, das Treppengeben war scbliesslicb ganz uumdglicb ge¬ 
worden; einmal sei sie die ganzc Treppe herabgesttirzt. 

Die Krampfe sehildert Pat. so: Zuerst sptire sie ziebende Scbmerzen 
und Kribbeln in den Armen, dann wQrden die lliinde und Unterarme unter 
lebhaften Scbmerzen ganz steif, die Finger spitzten sicb etwa in Schreib- 
stellung, die Hand werde recbtwinklig gegen den Unterarm gebeugt. Bis¬ 
weilen — in scbwereren Anfiillen — wurden aucb die Fiisse steif und 
sebmerzbaft. Seit lctztem Jabre dauerten die Krampfe viel liinger als 
frQlier, mebrere Stunden lang, mitunter 1—3 Tage lang. Ktirzere A 11 - 
falle sollen beinabe taglicb aufgetreten sein. Aucb ausserbalb der Kriimpfe 
seien die Hiinde ungescbiekt und scbwer; beim Arbeiten wiirden sie gleieb 
dick und heiss. Wiibrend sclnvererer Anfiille wurden die Augen schief; 
Pat. sab doppelt. 

Wegen dieser Kriimpfe, die in den letzten Wocben tagtiiglich rcpe- 
tierten und seit einigen Tagen permanent amlauern, kommt Pat. in das 
Krankenhaus. Sie babe sicb nur schlecht crnahren konnen und sei sebr 
abgeinagert. Ausser allgemeiner Sebwacbe bat sie sonst keine Klagen. 

Auf ausdrQcklicbes Befragen gibt sie (und ebenso Mutter und (ie- 
sebwister) an, dass sie niemals an allgemeinen Kriimpfen mit Be- 
wusstlosigkeit, Zungenbissen, Urinabgang u. dergl. gel it ten babe. 

Urin- und Stublentleerung normal; Virgo intacta, bat niemals Intciesse 
an Mannern, Liebscbafteu usw. geliabt. 

Seeliscb soil sie bis jetzt keine Veriinderungen gezeigt baben, 
war inimer brav, ordentlicb, liebenswUrdig, niclit reizbar oder launiscb. 
Zwangsaffekte werden niclit gesebildert. Kinen Beruf Oder eine Dienst- 
stelle bat sie wegen ibres Leidens nie geliabt, bat sicb aber zu Hause — 
bis auf die letzten Monate — immer bescbaftigen kiinnen. 
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Status praesen*: Kleines. blades, abgemagertes Madchen. 1,4*> m 
grO'S, Gewicht nur 37 kg: s^hr schinaler Brustkorb. schmale Schultem. 
Ge^arntmndruck der 21jahrigen Pat. infantil. etwa wie der eines Mudchens 
von 15 Jahren; dem entspricht auch das kindliche Wesen. 

Keine DrGsenschwellungen. ke ne Narben. koine Zeichen von ubor- 
staiidener Lu<*s oder Tuberkulose: Zahne. bes. Molaren hochgradig kariGs. 
An den Epiphysen der Beine und Arme und am Thorax Reste einor kind- 
lichen Rachitis Schildruse normal gross. Keine abnorme Thymusdamptung. 
Lungen und Herz o. B. Baucliorgane desgl. Genitalien: fiusserlich normal. 
Hymen intacturn: Uterus und Adnrxe dem Alter entsprechend gross, nieht 
inf until. Behaarung der Genitalgegend normal, Achselhaare sparlich. Mam¬ 
mae wenig entwickelt. Temperatur stets normal. Urin ohne Eiweiss und 
Zucker. 

Xervensystem: N. facialis im mittleren und unteren Ast, besonders 
rechtsseitig pareti^ch, auch links etwas Schwaclie; Stirnast intakt; Orbicu¬ 
laris oculi beiderseits intakt. 

Die Lippen stehen leiclit schnauzenformig vor: M. orbicularis oris in 
toto besonders stark paretisch, Pfeifen uml Backenaufblasen unmbglieh, 
Mund-pitzen sehr schlecht. Zuncre gut beweglich, niclit atrophisch, frei von 
fibrilliiren Zuckungen, oline Narben. Gaumensegel bei der Phonation 
beiderseits fast vbllig gelahmt, beim Schlucken jedoch noch funktionierend: 
kein Verlust von Flussigkeit (lurch die Na^e beim Trinken. 

Sprache hochgradig nasal, ziemlich laut, hoch; Artikulation der 
Lippenlaute selir mangelhaft; Sprechen augenscheinlich muhsam und ver- 
langsaiiit: dabei reidilich Mitbewegungen im Gesicht. 

Augen: Lidspalten gleidi, normal, Pupillen mittehveit. beiderseits 
gleicli, auf Lidit und bei Konvergenz normale Reaktion. Visus normal, 
desgl. Gesichtsfeld ohne Bes. Fundus ohne Veranderungen. speziell der 
Papille. Augenbewegungen frei. kein Nystagmus, kein Doppelsehen. 

.Motor, und sensibl. N. trigeminus o. B. 

Gehor, Geschmark, Geruch ohne Stoning; speziell Trommelfellbefund 
und Ildrprufung o. B.: keine Labyrintsymptome. 

Die Ilando werden auch im krampffreien Intervall meist in einer 
Art Plotehenstellung gehalten. die aber keine Kontraktur und keine athe- 
totische Zwangshaltung bedeutet: Erscheinungon der letzteren fehlen vbllig. 
Die Motilitat der Hluide und Finger ist an sich normal, die Geschicklich- 
keit jedodi entspricht der yermindorten Chung: grobe Kraft ziemlich ge- 
ring. Keine Atrophien an ILinden und Armen. Alle Bewegungsmbglich- 
keiten vorhamlen. 

Fttr gewohnlich betindon sich Hiinde und Unterarme in tetani- 
scher Krampfstellung: Die Finger sind in Schreihstellung mit an- oder 
abgespreiztem Daunmn, das Ilandgelenk ist maximal palmarwarts flektiert, 
die Ellenhogen sind gebeugt, die Arme etwas abduziert. Der tonische 
Krampl’zustand i^t aussn-ordentlich starr, kaum passiv zu korrigieren: ab 
und zu hdehte klonische Zuckungen. 

In sc h we re re n Anfallen geraten bisweilen auch die Fiisse in tetani- 
schen Krainpf, in eine Art Spitzfussstellung, meist sind sic aber frei von 
Knmipf. 

Die Iliinde sind wiihrend des Krampfes gerotet und warm, oft schwitzend, 
ge-cliwollen. 
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Tetaniesymptome: Wahrend des Anfalles sowohl, wie nach dem- 
selben Facialisph&nomen sehr stark (Ckvostek ]), an Intensitat in 
anfallsfreien Perioden etwas abnehmend. Enorme mecbanische Ubererreg- 
barkeit des N. radialis beiderseits, etwas geringere, aker sebr deutliche 
des ganzen Plexus brachialis (vom Erbschen Punkt aus), des N. ul- 
naris, N. medinnus, N. peroneus. 

Trousseausckes Phanomen deutlich an beiden Armen. 

Erbsches Phanomen (Werte der galvanischen Reizung s. u.) stark 
jiositiv. 

H. Schlesingers Beinphanomen negativ. 

BezQglich der unteren Extremitaten fallt vor allem die Geh- 
storung auf: Pat. geht mit lordotischem Krenz, vorgestrecktem Bauch 
breitbeinig, watschelnd, dabei spastisch-sehlflrfend und (ohne Augenkontrolle) 
deutlich ataktisch. Die Ataxie ist bei Zielbewegungen im Liegen kaum 
merklich. Rom ber gsches Phanomen stark positiv, Balancieren sehr scklecht. 
Grobe Kraft der Beine gut; keine Atropliien; dagegen leichte Hypertonie 
derselben. Die Fosse betinden sich in einer Art Hohlfuss-Spitzfuss- 
stellung (nach Art des Friedreichschen Fusses); Syndaktylie der 3. 
und 4. Zehe beiderseits. 

Sensibilitat bei haufiger PrOfung tiberall absolut intakt. 

Reflexe: Unterkieferreflex schwach positiv. Sehnen- und Periost- 
retiexe der oberen Extremitaten 1. u. r. gesteigert. Patellarreflexe sehr ge- 
steigert beiderseits. Rechts Babinski stark positiv, links inkonstant. Oppen- 
heimsober Reflex beiderseits vorhanden, Remaksches Phanomen fehlt. 

Mendel-Bechterew negativ. 

Bauchdeckenreflexe beiderseits obere schwach positiv, die unteren 
fehlen beiderseits. 

Kornealreflex normal. Niesreflex normal. 

Rachenreflex fehlt. 

Blase und Mastdarm intakt. Sexualleben: vdllig infantil, frigide. 

Psychiseh: Harmlos, heiteres Kind, gutmiltig, wenig gelernt, abcr ohne 
grdbere Intelligenzstorungen: die Imbezilitat, die anfangs vermutet wird, 
,wird (lurch die Schwerfidligkeit der Sprache und Mimik vorgetauscht. 

Verlauf: In den ersten 2 Tagen hatte Pat. besthndig Tetanieanfiille, 
die fast ohne Pausen sich abldsten, fast, einem Status tetanicus gleichend. 
Auf Brom keine Erleiohtorung. auf Codein und Morphium nur vortiber- 
gehende; schlechter Schlaf. 

Die galvanische Untersuchung ergab am 8. II. 

N. facialis. R. frontalis KSZ 0.5 M.-A. 

ASZ 1,1 

ADZ 8,0 „ AOTe niclit ausldsbar. 

Mittlerer Ast KSZ 0.8 „ 

ASZ 1,5 „ 

AOZ 1.5 „ 

R. mentalis KSZ 0,3 

ASZ 1.0 „ 

AOZ 1:5 „ 

N. radialis KSZ 0,8 

ASZ 8.6 „ 

AOZ 2,« also AOZ > ASZ 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



4ll) Seehste Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 


Digitized by 


X. ulnaris KSZ 0.5 M.-A. 

ASZ und AOZ 0.8 M.-A. 

Also allgemeine Herabsetzung der Reizschwelle ffir KSZ. ASZ und 
AOZ, Anodenoftuungspravalenz am N. radialis (der auch die starkstc mecha- 
nisehe Obereregbarkeit zeigte) und gloiche Werte fur ASZ und AOZ am 
R. mentalis uud N. ulnaris. 

Vom 6. bis 14. Februar wurden (absichtlich) nur Broin, Codeiu, 
Morphium und Veronal gegen die Tetanieanfalle angewandt, ohne 
jeden Erfolg auf Zahl und Dauer derselbeu, nur kalte Umschlage 
brachten Erleicliterung. 

Am 15. II. Calcium lact. (10:200) 3 mal 1 Katteeloffel, an diesem 
Tag noeh 7 Stunden lang Krainpte ladder Ilande, am 16. II. derselbe Ver- 
lauf, am 17. II. 4 Stunden Krampfe beiderseits, am 18. II. 6 St. Krainpte 
nur der linken Hand. Ord.: 4 mal 1 Kafteeloffel Ca. lact., 3 St. Krainpte 
nur der linken Hand. Am 20. und 21. II. keine An fa lie. Am 22. II. 
Menses. 7 Stunden lang Krampfe in beiden Ilandeii. Ord.: 5 mal 1 Kaffee- 
ldffel Ca. lact. Vom 23. II. bis 4. HI., also 9 Tage lang, keine An- 
fiille. Am 4. III. strirkt Pat. zu lange, darauf am 5. III. 4 Stundeu 
lang Anfalle der linken Hand, am 6., 7. uud 8. III. kurze Anfalle von l 1 '* St. 
Dauer. Dies sind die letzten Anfalle: vom 9. III. bis zum Austritr am 
18. April vollig frei von tetan. Aufallen und Aquivalenteu. I)a- 
bei blfihte Pat. formlich auf, nahm (in 2 1 2 Monaten!) 17 Pfuud an Gowirht 
zu und fQhlte sich vorzfiglich. 

Die mechanische Ubererregbarkeit nahm mehr und mehr ah, 
zuletzt blieb ein ganz leichtor Chvostek rechts und hdchte Ubererregbar¬ 
keit des N. radialis links. 

Auch die galvanische Obereregbarkeit war kurz vor der Ent- 
lassung (bei grosseu Calciunnlosen) fast, zum Toil vollig geschwundeu. 

X. facialis. R. mentalis KSZ 1,5, ASZ 2,0, A00 5,0 M.-A, 

Mittl. Ast KSZ 1,8, ASZ 2,2 AOZ 3.8 M.-A, 

N. radialis sin. KSZ 1,0, ASZ fiber 5,0, AOZ 2,8 M.-A. 

Auch das Gehen und die Sprache der Pat. batten sich wesentlich ge- 
bessert; sie ging viel sicberer, auch auf Treppen. Auch konnte sie die 
Hande ziemlich geschickt, z. B. zum Stricken, Kartotfelschaleii usw., ge- 
brauchen. Der objektive organische Befund war sonst unverandert. 

Pat. hiiol> nach ihrer Entlassung dauernd in meiner Beobachtung. Sie 
nahm in den ersten Wochen noch 3, spater, fiber a / 4 Jahr lang, nur 
nocli 2 Kaffceloffel der lOproz. Calc. lact.-Losung ohne irgend welche 
unangendime Nebenwirkungen und unter Erhaltung, sogar langsamer 
Steigerung ilires Gewicht.es von 91 Pfuud auf 95 Pfuud (trotz un- 
gunstiger hiiusl idler Verhiiltnisse). U n ter diesem Calcium regi me 
blieb sie bis Mitte Februar 1912, also ca. 11 Monate lang ah- 
solut frei von tetan isclien Anfiillen oder ibren Aquivalenteu 
(selbst leicbtester Art). 

Mitte Februar 1912 liatte sie das Calcium nicht ganz regelmassig 
genommen, dazu hauslidien Arger und Aufregungen erlebt. Infolgedessen 
stellte sick ein Riickfall der Tetanie ein, anfangs in leichteren, spater aber 
in rasch zunehmeinlen, gehauften Attacken. 
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Schliesslich Status tctanicus von tlber 12stundiger Dauer. 

Nach einigen Tagen am 23. II. 1912 wieder Aufnahme in das 
Krankenhaus. 

Der objektive neurologische Befund ist derselbe wie frliher, nur das 
Allgemeinbefinden und der Ern&hrungszustand viel besser, als bei der 
ersten Aufnahme. 

Am ersten Tag ohne spezifisclie Therapie 12 Stunden lang andauernder 
Tetaniekrampf beider H&nde. Am 2. Tag Calc, lactic. 4 Kaffeeloffel der 
lOproz. Lbsung: 24. II. 12. 2'/j Stunden lang Krampf der linken Hand, 

am 25. II. nur 2 Stunden den Krampf derselben Hand, dann am 26. und 
27. II., also nach 2 Tagen energischer Calciumbehandlung schon 
vOllig krampffrei, nur am 28.11. noch kurzer, schwacber Anfall der 
linken Hand von 3 / 4 Stunde. Dann blieb Pat. vom 29. II. bis 13. April, 
dera Tag der Entlassung, vollig frei von Tetaniekrampfen und 
deren Aqui valeutcn, anfangs unter 5, spitter unter 4 und 3 Kaffeelott'eln 
der CalciumlOsung. 

Die Kriimpfe traten selbst dann nicht auf. als Pat. am 5. IV. unter 
Fieber und Leibschmerzen (leichte Appendicitis?) einige Tage erkrankte. 

Auch diesmal besserte sicb neben der Tetanie auch das Allgemein- 
betinden, und Pat. nahm trotz der fieberhaften Erkrankung 5 Pfund an 
Gcwicht zu. 

Der Ablauf der Ubererregbarkeitsphiinomene Chvostek und Erb war 
wieder wie das vorige Mai. Anfangs waren beide wieder stark positiv 
(wenn auch quantitativ geringer als bei der ersten Aufnahme); sie nahmen 
diesmal mit dem sehr raschen Eintritt der Heilung der Kriimpfe ent- 
sprechend viel rascher ab; das Chvosteksche Phiinomen verschwand fast 
ganz, das Erbscke blieb am N. radialis (Anodenpriivalenz AOZ^>ASZ) 
noch angedeutet. 

Vom 13. IV. bis 7. IX., dem Tag der letzten Nachuntersucbung, also 
fast 5 Monate, ist sie nun wieder vOllig frei von Tetanie und Aqui- 
valenten geblieben. Die Nachuntersucbung am 7. IX. ergab: Ausgezeich- 
neter Allgemeinzustand, keine Spur von manifester Tetanie, Stellung der 
Hande und Arme jetzt ganz normal. 

Chvosteksches Phiinomen (am N. facialis, ulnaris und selbst 
radialis) fehlt vollig. Trousseau ebenfalls negativ. 

Gang nur noch ein wenig watschelnd, aber sonst siclier und frei von 
Ataxie; kein Romberg melir, Facialis- spez. I.ippenparese entschieden ge- 
bessert; das frtihcr bei Phonation vollig inaktive Gaumensegel hebt sich 
wieder ein wenig, 1. u. r. gleich. 

Die Steigerung der Sehnenreflexe der oberen und unteren Extremi- 
tiiten wie frtiher; desgl. das Babinskiphiinomen beiderseits. 

Noch inimer leichte Koordinationsstorung der Hiinde. 

Epikrise: Ein jetzt 21jahriges Miidehen, das als Friihgeburt 
(nach Schreck der Mutter) zur AVelt kam, vom Vater her degenerativ 
belastet ist (Syndaktylie, Alkoholismns) hat von friiher Jugend an — 
ohne akute Erkrankung — auffallende Stbrungen des Ganges (Spas- 
men, Ataxie), Ungeschickliclikeit der Hiinde und Stitrungen der Sprache 
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(Naseln, Artikulationssehwaehe) gezeigt. Als Schulkind beginnt es an 
typischen Tetanieant'allen der Dande zu leiden, die mit der Periode 
stark exazerbieren, Jahre lang permanent bleiben und in den 
letzten Wocben oft zum Status tetanicus gefiihrt haben. Mit der Zu- 
nahme der Tetanie starke Verschlechterung der Geh- und Artikula- 
tionsstorungen. Objektiv finden sich: asymmetrische doppelseitige 
Parese der unteren Facialisgebiete (spezieU Lippen) und des 
Gaumensegels, Koordinationsstorung mit Hyperreflexie der 
Arine, spastisch-ataktisehe Stbrung des Ganges mit Hyper- 
reflexie der Beine und Babinskiphanomen. 

Dazu bestebt eine schwere manifeste Tetanie beider Hande, 
seltener der Fiisse und der Angenmuskeln, mit den typischen mecba- 
nischen und elektrisehen Ubercrregbarkeitssymptomen (Chvos- 
tek. Trousseau, Erb). 

Die schwore permanente Tetanie wurde im Februar 1911 in 
6 Tagen (von einem ganz geringen Aufliackern 14 Tage spater ab- 
gesehen) durch steigcnde Dosen Calcium lacticum beseitigt, und 
Pat. blieb dann 1 Jahr unter kleinen C'alc.iumdosen vollig 
tetaniefrei. Fin Backfall im Februar 1912 wurde in 3 Tagen 
durch Calc. 1 act. geheilt; Pat. ist dann bis heute, ca. 7 Monate 
lang, geheilt geblieben. 

Syurhrom mit der Ileilung der Tetanie durch die Calciumbehand- 
lung verminderten sicli, bzw. verschwanden die Ubererregbarkeits- 
symptome des Falles. 

Die Diagnose des organisehen Xervenstatus bedarf einiger Worte: 
Es liegt am niirlisten, den Befund als eine ziemlich leiehte, bzw. 
inkomplete Form der iul’autilen Pseudobulbiirparalyse im Sinne 
11. Oppeuheims zu deuten. Die doppelseitige (wenn auch asymme- 
tris(die) Facialis-, vor allem Lippenparese und Gaumensegellahmung in 
Verbindnng mit Fielder Koordinationsstorung beider lliinde und aus- 
gepnigter spast iseh-ata ktiseher < iehsidrung mit allgemeiner Sehnen- 
hype iTellrxie und Hahinski kuinmn garnicht anders gedeutet werdrn. 
wie als das Pmdukt- rim r lnlairmlrn supnmuklraren, wahrsoheinliVh 
dir (i rt 1 j i rii iio 11 i i>>]>li;:r<• n iM/trrifrnden I Irrderkrankung. 

brr I nmtand. das^ li dr* brt-r. Yrrandrrungen augenscheinliek 
ivirlit Hindi rim*r akutmi j»<d irnrrplialihsrkrn Erkrankung oinstellten, 
soud»*rn ulmr Indviiiintrii Anlass rinlarli da warm, als das Kind lauien 
und sprrrlmn !< ithmi s»»!ltr. rni-prudit drr kautigsten Entstrkungs- 
ursmdir grrmm in d<-r lndm nntru p pr n k einisrhen J ) und Peritzscken 
Fa 11< n, rinrr < ddr.irKlalnnung: dir paraplrgisodie Starre ist-, schreibt 

! ' 1 ,'di rlandi ]; i > S. !»7*'». 
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Oppenheim, besonders oft die Folge der Friihgeburfc. Eine solche 
lag auch bei unserer Patientin vor. Daneben kommeu auch auge- 
borene doppelseitige aplasfcische Veranderungen in den Grosshirn- 
hemispharen in Betracht. 

Die pseudobulbarparalytischen Storungen sowie diejenigen der 
Extremitaten- and Rumpfmotilitat waren, wie schon bemerkt, in- 
komplet und leichter, als in vielen bisher publizierten und auch meinen 
eigenen Fallen. Die Zunge war zur Zeit unserer Beobachtung frei 
yon rcerklicher Bewegungsstorung, die Muskulatur des Nackens, die 
in anderen Fallen ziemlich oft mit befallen war, desgl. Trotz hoch- 
gradiger Steigerung der Sehnenreflexe der O.-E. und U.-E., Fuss- 
klonus und Babinski fehlte die eigentliche Gliederstarre, die sich ge- 
rade bei infantilen Formen sonst relativ oft findet. 

Entsprechend den relativ geringen motorischen Ausfallserschei- 
nungen fehlten auch die Zeichen des allgemeinen Hemmungsfortfalls 
fur Affekte (Zwangsweinen und -lachen), die Ubererregbarkeit gegen 
Schreck, Gerausche und dergl. und der von Oppenheim geschilderte 
Saug- und Fressreflex bei Bestreichen der Lippen und des Gaumens; 
die letzteren Phanomene, die einen typischen Riickfall in die zweck- 
massige Hyperreflexie des Sauglingsalters darstellen, finden sich be- 
kanntlich meist bei ziemlich ausgebreiteten und schweren Herd- 
erscheinungen und — meiner Erfahrung nach — fast nur bei mehr 
oder weniger psychisch Beeintrachtigten. 

Auch die bei der infantilen Pseudobulbarparalyse uberaus haufigen 
hyperkinetischen Symptome der Athetose und Chorea fehlten. Es 
bestand nur — in tetaniefreier Zeit — eine gewisse Zwangshaltung 
der Hande in Pfotchenstellung. Kontralaterale und gleichseitige Mit- 
bewegungen im Gesicht und an den Extremitaten waren natiirlich 
reichlich vorhanden. 

Die Kombination der Pseudobulbarparalyse mit schwerer chro- 
nischer Tetanie ist nun bisher noch nicht beobachtet worden. Auch 
bulbare oder pseudobulbarparalytische Symptome haben in den Fallen 
der Literatur, in denen die Tetanie mit einem anderen organischen 
Nervenleiden (meist Riickenmarksaffektionen, Myopathien [ThomsenJ, 
Polyneuritis, sehr selten Herderkrankungen des Gehirns) kombiniert 
war (Hochhaus, Determann, Bettmann, Voss, Frankl-Hoch- 
wart, Brandenburg u. a.), stets gefehlt. 

Anatomische Befunde an den Grosskirnbemispharen, auch doppel¬ 
seitige, die man allenfalls als Ursache einer bulbaren und Extremi- 
tatendiplegie beschuldigen konnte, siud allerdings erhoben worden. 
Aber einerseits handelt es sich in manchen alteren Fallen um dia- 
gnostisch recht anfechtbare Fixlle, wie Frankl-Hochwart bemerkt, 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



414 Sechste Jahresversamralung der Gesellscbaft Deutscher Nervenarzte. 


Digitized by 


und andererseits konnen die Befunde an klinisch sicheren Tetauien 
auch Zufallsprodukte sein, da sie zu verschieden ausgefallen sind: 
wahrend mancke Autoren nur histologische Zellveranderungen fanden 
(Traina, d’Amato u. a.), konstatierten andere Erweichungsherde und 
in 2 Fallen sogar ausgedehnte Cysticerkendissemination (Blacizek, 
Simbriger). In diesen Fallen fehlten iibrigens bulbare und spasti- 
sche Symptome. Diesen beziiglich des Zentralnervensvstems anato- 
misch positiven Fallen stehen aber eine Reihe fast oder ganz nega- 
tiver Falle gegeniiber, so dass man v. Fran kl-Hochwart Recht 
darin geben muss, dass diese Veranderungen (von der Cysticerkose 
natiirlich ganz abgesehen) nicht als primare und ursachliche zu 
betrachten sind, sondern nur als koordinierte Symptome und Folge- 
erscheinungen der die Tetanie hervorrufenden, verschiedenartigen 
toxisehen Einwirkungen. 

Fur unsern Fail mockte ich jedoch das Syndrom Pseudobulbar- 
paralyse-Tetanie anders deuten. Aus der Anamnese scheint mir her- 
vorzugehen, dass die Pseudobulbarparalyse schon in friihester Kind- 
heit vorhanden war, wiihrend die tetanischen Krampfe erst in der 
Schulzeit (vor dem 10. Lebensjabre) auftraten und erst mit Eintritt 
der Menstruation in auffalliger Weise sich steigerten und permanent 
blieben. 

Man konnte deshalb geneigt sein, einen Zusammenbang zwischen 
Pseudobulbarparalyse und cbronischer Tetanie ganz abzulehnen und 
die Tetanie nur als eine zufallige Komplikation der HirnafFektion der 
Patientin anzusehen. Ich mbcbte diese Deutung auch nicht glattweg 
verneinen. Jedoch zeigt der Fall einige Ziige, die einen gewissen 
inneren Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen vermuteu 
lassen: Mit der Verschlimmerung der Tetanie verschleckterte sich 
auch die spastisch-ataktische Gekstorung und die Sprachstorung ganz 
bedeutend, und mit der Ileilung der Tetanie und ihrer Ubererreg- 
barkeitsphanomene stellte sich wiederum eine sehr erhebliche objek- 
tive Besserung der pseudobulbiirparalytischen Symptome ein, vor 
allem des Ganges, der Facialis- und Gaumenscgelparese und der 
Sprac.he. 

Man konnte bier vielleicht, einwenden, dass die Verschlechterung 
der paretischen Symptome eine direkte und aussckliessliche Folge 
der Tetanie selbst (und nicht des pseudobulbiiren Komplexes) gewesen 
sei. Es sind ja in der Tat in seltenen Fallen bei chronischer Tetanie 
Tetanieparesen, besonders der unteren Extremitiiten, beschrieben worden. 
Aber diese Paresen, sowohl die der klinisdien Beobachtung (Schultze, 
Fuchs, Hofmann u. a.) als die der experimentellen Erzeugung 
(Horsley, Pineles) sind durckweg schlaffeLahmungen. In unserem 
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Fall dagegen handelt es sieh urn die Steigerung einer spastischeu 
und ataktischen Bewegungsstbrung. 

Der Umstand, dass dasselbe Heilmittel die Tetanie sowohl als 
auch manche Storungen des pseudobulbaren Symptomenkomplexes 
giinstig beeinflusste, lasst jedeufalls daran zweifeln, dass es sieh bier 
um eine ganz zufiillige Koinzidenz zweier voneinander uuabhangiger 
Zustande handelt. 

Wie allerdings dieser Zusammenhang zu deuten ist, wie z. B. die 
Pseudobulbarparalyse auslosend auf die einige Jahre spater aus- 
brechende Tetanie gewirkt hat (fair deren Zustandekommen diePatientin 
sonst weder Beruf, noch Jahreszeit, noch Infektionen oder Intoxi- 
kation disponierten), mochte ich einstweilen dahingestellt sein lassen. 
Hypothesen duriiber wiirden den Boden unserer realen Kenntnisse zu 
sehr verlassen. 

Ebenso bemerkenswert wie erfreulich war die Wirkung des 
Calcium lacticum: Die seit fiber 11 Jahren bestehende, seit 
sicher 5 Jahren permanente Tetanie wurde in ca. 6—8 Tagen 
auf 1 Jahr hinaus geheilt; die Heilung des Riickfalls gelang sugar 
in zwei Tagen. Das sind Erfolge, wie sie bisher noch keine einzige 
Methode der Tetaniebehandlung erzielen konnte. Ich habe schon 
f'riiher ausgefiihrt, wie ich auf dem Boden der Experimente von Mac- 
Callum und Vogtlin 1 2 ) fiber die Beseitigung der Ubererregbarkeits- 
symptome und der experimentellen Tetanie nach Parathyreoektomie 
durch Kalksalze — wohl als erster (1908) — die Kalkbehandlung der 
Tetanie der Erwachsenen in Angriff genommen babe -). Dies war 
um so wichtiger, als wir erst vor wenigen Jahren durch v. Frankl- 
Hochwarts bekannte katamnestischen Erhebungen erfahren hatten, 
dass die primare Tetanie (z. B. der Arbeiter) allermeist ein chronisches, 
fast unheilbares Leiden wird, fur das eine sichere, irgendwiespezifisch 
wirkende Behandluug iiberhaupt nicht existierte. Wenn man die von 
v. Frankl-Hochw'art angefiihrte Liste der erprobten Medikamente 
z. B. Brom, Chloroform, Hyoscin (!), Curare (!), Pilocarpin, Thyreoidin- 
tabletten usw. betrachtet, wird man es als eine Erlbsung betrachten, 
gegeniiber diesen mehr oder weuiger schwcr toxischen Mitteln (zumal 
bei der langen Dauer des Leidens!) ein absolut harmloses, in 
vielen Fallen sicher wirksames Mittel oines bisher oft unheilbarcn 
Leidens in der Hand zu haben. 

1 ) Zentralbl. lur die Greuziiebiete d. Medizin u. Chinin'. 11. Bd. Nr. (j. 

1008 . 

2 ) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 33. 1909. Erste MitteiJung 
bcreits Dezember 1908 im Frankfurter Neurol. Verein iSenkenbergianuin). 
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Und nicht nur das Symptom des tetanischen Krampfes wird 
durch die Kalkbehandlung geheilt, sondern auch die toxische Stoff- 
wechselstorung und ihre ungiinstigen Einwirkungen auf den Allgemein- 
zustand werden, wie das Beispiel unserer Patientin zeigt, auf das er- 
freulichste gebessert: unsere Kranke nahm obne Mastdiat und Liege- 
kur in 2 V a Monaten 17 Pfund an Gewicht zu und befindet sich — trotz- 
dem sie an Lange nieht mehr gewacbsen ist — unter permanenten 
kleinen Kalkdosen noch immer in dauernder Gewichtszunahme. 

Ich betone das besonders gegeniiber der kiirzlichen Mitteilung 
von Falta und Kahn 1 ), dass ihre Falle von chronischer Tetanie 
durchweg starke Abmagerung zeigten, und dass ein Teil ihrer Falle 
trotz der Spitalpflege und guter Ernahrung (allerdings ohne Calcium- 
therapie) nicht an Gewicht zunahmen. 

Diese iiberaus giinstige Einwirkung auf den Stoffwechsel und die 
Ernahrung hebt die Calciumbehandlung besonders hoch iiber die 
— auch in dieser Hinsicht natiirlich erfolglose — Behandlung mit 
narkotischen und hypokinesierenden Mitteln. 

Ich mochte schon an dieser Stelle noch einmal auf die Frage der 
Calciumbehandlung der Tetanie zuriickkommen, da Mac Callum und 
mir durch Falta und Kahn beziiglich unserer theoretischen Vor- 
stellungen und der praktischen Erfolge nicht zugestimmt worden ist. 

Demgegeniiber haben seit meiner Publikation iiber ganz eklatante 
Heilerfolge der Kalkbehandlung berichtet Erich Meyer 2 ) (1 Fall von 
schwerer Graviditatstetanie rezidivierend und 1 Fall von Nephritis- 
tetanie), Erich Ebstein 3 ) (Rachitis tarda mit Tetanie),'Rosenstern 4 )- 
Berlin und E. Kehre.r 5 )-Dresden (bei Kinder- und Neugeborenen- 
tetanie). Ausserdem haben mir noch einige andere neurologische 
Kollegen mundlich und schriftlich mitgeteilt, dass auch sie aus- 
gezeichnete und iiberraschend prompte Erfolge bei verschiedenen Formen 
der Tetanie erzielt hatten. 

Ganz abgesehen von den absolut iiberzeugenden heilenden Wir- 
kungen der Caleiumsalze auf die experimentelle Tetanie und ihre 
Obererregbarkeitsphanomene (Mac Callum und Vogtlin) nach Ex- 
stirpation der Epithelkorper liegen also auch schon eine ganze Reihe 
einwandfreier klinischer Heilerfolge der Calciumbehandlung vor. 
Wenn man beriicksichtigt, dass die Tetanie — wie mir jeder Kenner 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74. Heft 1 u. 2. 

2) Therap. Moniitshef’te. 1911. H. 7. 

3) Med. Klinik 1911. Nr. 39. 

4) Vers. Deutscher Naturf. u. Arzte. Salzburg 1909. 

5) lm Druck beliudliche Mitteilung. 
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des Leidens zugeben wird — zu de,n suggestiv am wenigsten be- 
einflussbaren Hjperkinesen gehort, so mass an diesen Erfolgen etwas 
dran sein. Man kann sie nicht einfach durch einige Misserfolge annul- 
lieren, sondern muss sich eher iiberlegen, wieso das Calcium in 
refraktaren Fallen nicbt gewirkt hat. 

Erstens gebe ich gern zu — und habe auch einen derartigen 
Fall mitgeteilt —, dass es Tetaniekranke gibt, die sich den Calcium- 
salzen gegeniiber nach anfanglicher Besserung auf die Dauer refraktar 
verhalt in. Es gibt aber wohl kein Spezifikum, das nicht auch Ver- 
sager bei der Behandlung des adaquaten Leidens aufwiese. 

Zweitens uberzeugen mich die vonFalta und Kahn mitgeteilten 
Falle nicht ganz. Ich habe ausdriicklich schon friiher sowohl, als 
besonders in dem eben mitgeteilten Falle hervorgehoben, dass die 
Calciumtherapie — gleich der anderen die Kalkretention begiinstigen- 
den Phosphortherapie — eine Dauertherapie sein soil. 

Fait a und Kahn haben dagegen in den Fallen XI, XIV und XVII 
das Calcium nur einmal oder einige Mai in einmaliger grosser Dosis 
experimendi causa verabreicht, ohne allerdings einen Einfluss auf die 
galyanische Ubererregbarkeit zu erzielen. Ich kann dies Experiment aber 
keineswegs als beweisenden therapeutischen Versuch anerkennen. 

In dem einzigen Fall (X, Graviditatstetanie), in dem das Calcium 
einige Wochen hindurch gegeben wurde, scheint die Wirkung auf die 
Anfalle (nach der kurzen Mitteilung zu schliessen) doch nicht ganz 
gefehlt zu haben. Wahrend Patientin bis dahin augenscheinlich fast 
taglich Anfalle gehabt hatte, finden wir, nachdem am 25. 111. Calc, 
lact. 4,0 pro die verordnet war, am 30. III. den Vermerk: „in den 
letzten Tagen keine Krampfe mehr, auf Wunsch entlassen". Auch 
die galyanische Ubererregbarkeit war deutlich vermindert. Die Pa¬ 
tientin stellte sich dann nach 3 Wochen wieder vor und gibt an, dass 
sie in der letzten Woche trotz standiger Calciumeinnahme taglich 
oft sehr heftige Krampfe gehabt habe. Ich vermute (nach dieser 
Ausdrucksweise), dass sie in den ersten 14 Tagen der Calcium¬ 
therapie krampffrei war. Wenn meine Vermutung richtig ist, scheint 
‘ die bisher taglich tetanische Patientin unter Calciumbehandlung eine 
Besserungsperiode von fast 3 Wochen erlebt zu haben, fur eine 
Graviditatstetanie in den letzten Monaten immerhin etwas. 

Ich mochte gerade die Wiener Kliniker und Praktiker bitten, 
an ihrem reichen Tetaniematerial mit Ausdaucr und Geduld die 
Calciumbehandlung weiter zu versuchen; abortive Nackpriifungen 
therapeutischer Versuche geniigen da nicht. 

Was nun die theoretische Begriindung dieser Therapie anbetrifft, 

so wird gerade sie von Falta und Kahn bemangelt. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenhcilkunde. Bd. 45. 28 
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Die Tatsachen, class die Kalkausscheidung nacb Exstirpation der 
Ek. verinehrt unci der Caleiunigeha.lt des Blutes verinindert 
ist, steht fest (Mac Galium mid Ybgtlin. Bolaffio, Tedesco 
und Ealta 1 ), Xeurath 2 )): cbenso die Tatsache, dass das T*- 
tanikergehirn kalkiirmer ist . als das norniule (truest 3 )) und dass 
Calciumbenetzung der Hirnrinde deren Konvulsibilitat vermindert. 
Kalkentziehung sie aber stark vermehrt (Sabbatani und Aschen- 
heim 4 )). Xeuerdings hat zudem E. Reiss 0 ) in schbnen Enter* 
suelmngen bewiesen, dass „das Calcium das einzige der untersuchteu 
(und fiir den tierischen Organisnms wesentlirhen) Kationen ist, da> 
gleielr/eitig die Erregbarkeit (des Xerven) herabsetzt und die Pel* 
wirkung umkehrt 44 , also das eiuzige Salz ist, (lessen Yerminderum: 
alleiu geniigt, uni beide Symptome der Tetanic, die l bererregbarkei: 
und das Vortreten der lvOZ, hervorzurufen; dasselbe gelte von (Er 
Venuinderung der Akkomodationsfahigkeit fiir den galvanised]* u 
Strom (Bee lit ere wsches Symptom), das (lurch Calcium gcbossert wir;. 

Ealta und Ivudinger 0 ) liabcn nun vermutet, dass die Epitlcv 
kbrperchen (lurch ein llormon den Kalkstoffwochsel im ZentriL- 
nervensystem beeiiiHussen. dass deren Ausschaliung also eine Storm::. 7 
des Kalkstoffwechsels dort hervorriete. die Crsache der Tetanic. 

Ek.-llormon ware eventuell als ein assimilatorisehes aufzufassen. dur<h 
(lessen \\ eg tall Kalkverlust in den (hinglienzellen und dainit Ebr* 
erreguug eintrift.“ Xacli dit‘s■ *r Hypothese sei es einleuchtend , da* 
venmlirte Kalk/ufulir den Zustand nielit wesentlich beeiiiHussen kbua* 
..Denn es fehIt ja nicht der Kalk der Xahrung, sondern es w 
die Assimilation in (Cr (ianglien/.elle g<\sturt.“ 1 

Di eser faltasclien Uvpnthese ist — ganz abgesehen you «i4 
(mipiriseh fest gest .el lten Heilkrat't der Kalk/ufulir bei Tetanic 4 
Edgendes entgegenzulialten: Gewiss. der Kalk in der Xahrung telj. 
nielit. wolil aber die Y ahigkeit, ilm in geniigender Menge zu rrdinier^ 
])i“ Anna lime, dass nur die Assimilationsfahigkeit der tianglien/^ 
fur Kalk bei der Spasmophilic und Tetanic gestbrt sei, moebte j| 
bestreiten. Es lindet sich daneben ausserordentIich haufig — j 
allem im Kindesalfer — die Entahigkeit, Kalk zum Aufbau ^ 
K inn-heugeriists zuriiekzulialten: das Syndrom Sjuismophilio-lia^. 


1 Wien. klin. Wochenschr. I'JU'a. Nr 7)0. 
k J Zeitselir. f K iieb-riiril kde. I. l'Jin. 

')) Wien. klin. W«»elien<eiir. I!* 1 * ). S. S‘V». 

1) Monatssrhr. t*. Kimh-rheilkde. 101 < *. Nr. 7. 

">) Zeitsc’nr. 1’. Kimlerlniikdr. IM. III. Hell 1. 

• j) I lentsclirr knnuress f. innere Mrdizin. Wiesbaden 
K a h n 1. r. 
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tis J ) (die nach Kassowitz dieselbe Morbiditatskurve zeigen), Tetanic 
und Rachitis tarda (Schuller, H. Curschmann) und Osteomalazie 
beweisen das. 

Bei Kindern isfc die Therapie, die auf direktem Weg die 
Calciumretention begunstigt, die Phosphorbehandlung, yon jeher ein 
ausgezeichnetes Mittel gewesen und bei der Spiitrackitis ist es mir in 
einem schweren Fall von chronischer Tetanie gelungen, ohne direkte 
Darreichung von Kalk, sondern ebenfalls durch die indirekte Methode 
der Phosphorbehandlung die Tetanie zugleich mit der Rachitis 
dauernd zu heilen. 

Ich rnbchte daraus schliessen, dass nicht die Assimilationskratt 
der Nervenzelle allein, sondern auch die Menge des im kreisenden 
Blute betindlichen und in den Geweben retinierten Kalks von Wicktig- 
keit fur die Genese der Tetanie ist; und dass darnit diejenigen Mittel, 
die direkt oder indirekt eine Kalkanreicherung im Organismus be- 
wirken (also Calciumsalze oder Phosphor) eine heilende Wirkung 
i auf das Leiden ausiiben konnen. Es scheint mir ein gewisses 
Optimum an Calcium im kreisenden Blut notig zu sein, urn die 
Resorption bezw. Assimilation des Calciums durch die Nervenzelle 
.... zu erinoglichen. Liegt der Calciumgehalt des Blutes unter diesem 
v-:. Sckwellenwert (droht. also die latente Ubererregbarkeit des Zentral- 
iV organs sioh in tetantischen Kiimpfen zu entladen), so miissen wir ebeu 
v diesen Sell we lien wert durch direkte oder indirekte Kalkanreicherung 
des Blutes zu erreiclien surhon. 

ru lch mbrhte diese Sehwelleuwertshypothese. von der ich iibrigens 
nicht weiss, ob sie schon experimented gepriift ist, als den Tatsackeu 
,r v besser gerecht werdend betrachten. als die Assimilationstheorie Faltas. 

^ T.-'i Die ])raktis(*he Bedeutung der Kalkbehandlung des spasmophilen 
.Kervensy stems erlielIt nun noeh aus einer anderen Indikationsgruppe, 
/U n lamlich der Anwendung Dei der Tetilllie-Epilepsio. 

(ian : ’ Dieser, liir die Auffassung des Sitzes der spasmophilcn Stoning 
T1] ,bedeutsame Symptomenkomplex ist bislier melir Diskussionsobjekt, 
iinil ^ Objckt der Therapie gewesen. 

Die Klinik des Syndroms Tetanie-Epilepsie ist erst vor einem 
^titile-'^ir in ihrem ganzeu l nifang in der ausgezeiclineten Arbeit von 
ed lieli ~)-A\ ien dargestellt worden. Es bedarf darum mebt der 
ichmaligen Kekapitulierung der Atiologie und Symptomatologie der 
rsrhiedenen For men des Lei dens. 

Jedent’alls ist durch die Arbeit kliniscb aufs ncue erwiesen 

1) Dass auch bei oinfarher spasmophiler Ekhmipsie olme hcsondcre Kachi- 
4 uiid 1 •* die phosphorlx h ainlluinr <jut wirkt, zeijite Gcrhartz, Theiapie d. Geucn- 

t. 11K»l. Heft ?). *J) Monatsschr. f. Psych, und Neurol, lull. Ihi. : o. 

L’S * 
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worden, dass die Te f anie. bezw. der ihr zugrunde liegende Hvpo- 
parathyreoidismus bei Disponierten eine ecbte Epilepsie ider kem 
Symptom der essentiellen fehlt) auslbsen kann. 

Ieh habe schon in einer friiheren Arbeit betont. dass diese Fest- 
stellung fiir die Lokalisation der Entstehungsorte der spasmophilen 
Bewegungsausserungen von grosser Bedentung sei; insbesondere. dass 
sie den folgenden Satz von Eppinger, Rudinger and Falta 1 ) 
widerlegt: „Das Gehim kann unmbglich der Sitz der tetanischen 
Veranderung sein“. Die genannten Autoren lokalisierten damals die 
Stbrnng deinnach anschliesslich in die Vorderhornganglien. 

Inzwischen hat Falta 2 ) seine Meinung wohl unter dem Einfluss 
der Redliehschen und piidiatrischer Eklampsiearbeiten dahin ge- 
andert. 1. Er halt noch — and mit Recht — aafrecht, „dass der 
Sitz der tetanischen Veriinderungen der Extremitaten in den Ganglien- 
zellen des R'icxenmarks selbst and nicht, wie Mac Callum und Biedl 
meinen, in hbhereu Zentren gelegen ist". Aber er gibt jetzt 2. doch 
zu: „damit ist natiirlich nicht gesagt, dass die hoheren Zentren 
nicht ebenfalls in den Zustand der (Jbererregbarkeit geraten kbnnen“. 

Er erkennt also die von mir seinerzeit aufgestellte relative Ubi- 
quitat der tetanischen Stbrnng and ihrer Angriffsstellen an. Es scheint 
mir nicht allzu gewagt anzunehmen, dass jede Stelle des Zentral- 
nervensystems, deren (verschiedenartige) Reizung Krampfzustande za 
prodazieren vermag. aucb der Sitz und Ursprungsort einer tetanischen 
Stbrung sein kann. 

Es lasst sich nun an einem meiner Falle nachweisen, dass Falta 
ganz recht hat, wenn er die Tetanie der Extremitaten in die Vorder¬ 
hornganglien bezw. in das Riickenmark verlegt, einen Einfluss der 
hiiheren Zentren auf diese Extremitatentetanie aber ablehnt. 
Mein Fall zeigte namlich, dass die Extremitatentetanie ihre ganz 
eigene Art hatte, sich zu aussern, namlich in Form der Hemitetanie, 
dass aber die Hirn-Tetanie, d. i. die Tetanie-Epilepsie sich durchaus 
anders manifestierte, namlich stets in aligemeinen Konvulsionen 
(unter Bewusstseinsverlust). 

Es handelt sich um den schon von mir mitgeteilten 3 ) Fall 3 
Anna I’t'., bei der seit dem 7. Jahr typische Epilepsie- und ebenso 
tvpischeTetanieantalle nebeneinander bestanden; allmahlich entwickelten 

1) Zitiert naeh Rudint'cr, Krgebn. d. inneren Med. und Kinderheilkde. 

2. Bd 22.">f. (J. Springer 1008). 

2> 1. c. Falta u. Kalin. 

3) 1. c. Der Fall wird von Redlick irrtiimlich als Fall Curschmann- 
Kchonborn zitiert; nicht diesen, sondern Fall 2 hat Schonborn epater auch 
bcobuclitet und beschriehen. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1911. 
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sich die Zeichen des Hypothyreoidismus, Katarakt and andere Kom- 
plikationen. 

Die Epilepsie war stets ganz allgemein, begann auch nicht halb- 
seitig, sondern fiihrte naeh einer Aura und Beklemmungen aufderBrust 
zu klonisch-tonischen Rrampten aller 4 Extremitaten; dabei einge- 
schlagene Fauste, Schaum yor dem Mnnd, Zungenbisse, Secessus 
inscii, Verletzungen, Bewusstlosigkeit and totale Amnesie. Die teta- 
nischen Anfalle begannen dagegen mit halbseitiger (linkshandiger) 
Extremitatenaura und befielen nur die linken Extremitaten, bisweilen 
auch die linksseitigen Nacken- und Brustmuskeln. 

E 9 muss also in diesem Fall eine yerschiedenartige Lokalisation 
der beiden spasmophilen Erscheinungsformen angenommen werden. 
Die Epilepsie ist in das Gehirn (Cortex oder subkortikale Krampf- 
gebiete) zu yerlegen. Die halbseitige Extremitaten- und Halstetanie 
mochte ich nicht auf cerebrale Beizung zuriickfiihren, trotzdem dies 
gerade bei der Halbseitigkeit nicht fern lage. Denn es fehlte im 
Anfall stets das Babiniskische Phanomen und die halbseitige Keflex- 
steigerung, die wir bei einem cerebralen Aquivalent der Tetanie, also 
einer Art Jacksonscher Epilepsie, doch postulieren miissen. Auch 
waren die peripheren Ubererregbarkeitssymptome (Chyostek, Erb, 
Trousseau) auf der (linken) Anfallsseite yiel starker, bezw. bisweilen 
aUein auslosbar. Das spricht in diesem Fall sowohl, wie in friiheren 
yon ! Frankl-Hochwart, v. Jacksch, 1 Rettig, mir u. a. be- 
schriebenen Fallen von Hemitetanie fur einen nicht-cerebralen, sondern 
peripheren Sitz, als den wir als Hauptlokalisation der Extremitaten- 
krampfe mit Falta die Vorderhorner des Riickenmarks annehmen 
konnen. 

Ich habe den Fall nun hauptsachlich auch deswegen nochmals 
angefiihrt, um uber den weiteren ausgezeichneten Erfolg der Calcium- 
behandlung speziell aut die parathyreogene Epilepsie der Patientin, 
den ich jetzt, da Patientin Insassin des stadtischen Invalidenhauses 
ist, seit ca. 2 V 4 Jahren dauernd beobachten kann, zu berichten. 

Die Patientin hatte im Spital — bei wiederholter Aufnahme — 
burner nur anfangs eine Besserung ihrer Tetanie durch das Calcium 
erlebt, die aber — bei den damals noch zu kleinen Dosen des Mittels 
— nicht anhielt. Von den grossen epileptischen Anfiillen aber 
blieb sie unter Calciumwirkung im Krankenhaus wahrend ca. 
3—4 Monaten vollig frei (ohne gleichzeitige Bromtherapie!). 

Sie ging dann auf 2 Monate naeh Haus und nahm das verordnete 
Calcium nicht. Daraufbin sofort. wieder schwere epile])tische 
Anfalle, fast taglich, oft 3— 5mal repetierend mit reichlirben Zungen- 
bissen, Kopfyerletzungen usw. Die typischen Hemitetanieaul'alle setzteu 
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sich unabhjingig von den epileptisehen auch weiter fort. Daraufhin 
trat die Patientin in das stadtische Invalidenhaus ein. Hier bekam 
sie wieder Calcium laet. und sotort sistierten die epileptisehen Anfalle 
vollig, wahrend die tetanischen nur seltener und leichter wurden. 

Da es sich nun schwer beurteilen liess, ob bei der Exazerbation 
der Epilepsie bei dem Aufenthalt zu Hause nur die Calciumentziehung 
das auslbsende Moment gewesen war, oder ob bierzu nicht auch die 
elenden hauslichen Verhaltnisse, Erregungen, schwere Arbeit und vor 
allem der Alkohol beigetragen batten, machten wir das Experimen- 
tum crucis: Wir entzogen der Patientin im Invalidenhaus, also bei 
gleiehbleibender Diat, vblliger Ruhe und Alkoholabstinenz, das Cal¬ 
cium ganz (Sommer 1911). Der Erfolg war bedauerlich prompt: 
Sofort am nachsten Tage setzten schwere epileptische An¬ 
falle mit alien typischen Zeichen derselben, vor allem Zungenbisse 
ein. Diese wiederholten sich nun in den nachsten Wochen meist 
einmal in der Woche, dann aber in Form gehaufter (bis 6) Anfalle. 
Leider wurde Patientin, da ich verreiste und die Patientin sich der 
ambulatorischen Visile meines Sekundararztes torichterweise entzog. 
nun viel zulange, fast 5 Wochen, ohne Calcium gelassen. Sie hat 
in diesen 5 calciumfreien Wochen ca. 20—22 schwere epi¬ 
leptische Anfalle gebabt. Dabei gingen die „kleinen“ Antalle 
(die Hemitetanie) ebenfalls in die Hohe. Nach meiner Riickkehr 
verordnete ich sofort wieder Calcium mit deni Erfolg, dass seit. 
diesem Tag bei taglicher Calciumeinnahme von 2—3 g die Epilepsie 
(seit iiber 1 Jahr) vollig ausblieb, die Tetanie aber nur leichter 
und etwas seltener auftrat. 

Die tetanischen Anfalle sind jetzt iibrigens nicht mehr rein ein- 
seitig, sonderu treten seit l, 2 Jahr, also nach ca. 20jahrigem Bestehen 
des Leidens, bisweilen als typische doppelseitige Krampfe auf.; 

Das Calcium allein hatte sich also als ein uubedingt und sofort 
wirkendes 1 leilraittel bezw. Verhinderungsmittel der Epilepsie bei 
einer Tetanischen bewahrt. Ich sehe in dieser Erfahrung das letzte 
Glied der Beweisketbe fiir die These, dass die Epilepsie Tetauie- 
kranker als ein den Extremitatenkriirapfen koordiniertes Produkt der- 
selben (wahrscheinlich direkt oder indirekt parathvreogenen) Stoff- 
wechselstbrung ist, die die Tetanie hervorruft. Denn dass eine ge- 
wohnliche schwere Epilepsie auf kuapp 2 g Calcium pro Tag vollig 
erlischt, ist ausgeschlossen. Also kann es sich nur um eine para* 
thyreogene Epilepsie gehandelt haben. 

Wahrend so die Tetanie-Epilepsie der Erwachsenen sich in jeder 
Beziehung (und nun zutn ersten Mil auch ex juvantibus) als ein 
zweifellos parathyreogenes Produkt erweist, liegt die Sache fiir die 
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Kpilepsie des jugenclliehen Alters, die sich bei eliemals spasmopliilen 
„eklamptischen u Kindern einstellt, anders. Hier stossen die An- 
schauungen der jungeren piidiatrischen und neurologischen Autoren 
hart auteinander. 

Kim; ausfiihrliche Darstellung dieser l>inge wiirde hier zuweit 
fiihren, zumal sie erst kiirzlich in den Arbeiten von If. Vogt 1 ) und 
Redlich 2 ) eingehend dargestellt worden sind. Es sei nur kurz der 
Staudpunkt von Thiemieh und Birk :5 ) priizisiert, der darin gipt’elt, 
class die spasmophile Eklampsie strong vun der Epilepsie zu trenuen 
sei und dass — nach Katamnesen von im ganzen 117 friilier spas- 
mophilen Kindern — Spasmophilie und Eklampsie wolil zu allgemeiner 
ocler nervbser Degeneration fiihren kdnnen, aber absolut nicht zur 
e ch t en Epilepsie disponiereu. Gewisse epilepsieahnliehe Formen 
im 3., 4. bis S. Lebensjahr werden als „SpatekIampsien“ angesehen. 
Ausnahmsweise kamen wolil bei der echten Epilepsie spasmophile 
Symptoine vor, niemals aber die elektrische L bererregbarkeit Erbs. 
Abgesehen von dem zyklisehen und gehautten Auftreten, dem Laryngo- 
spasmus, den mechanise hen L bererregbarkeit ssvmptomen selien die 
Autoren in deni Erbsehen Phanornen das 1 laupt kriterium in der 
Differential diagnose Epilepsia vera nnd Eklampsie. 

Andere Padiater, z. B. Escherieh 4 ), aueli Heubner. iiusserten sich 
vorsiehtiger und glaubten nicht an cine so scharfe, sich gegenseitig 
tormlich aussehliessende Trennung beider Zustande. Von JKeurologen 
baben Freud 0 ) und Aschaffenburg* 1 ) sich dahin geiiussert, dass 
doch ein engerer Zusammenhang zwischeu Spasmophilie und echter 
Epilepsie bestehe; Aschaffenburg sj>riclit direkt von einer durek 
die Spasmophilie bereitoten epileptiscken Disposition. Dieser Ansicht 
schliesst sich aucli Bedly*h durchaus an; auch halt er die von 
Thiemieh und Birk angeoebenen differentialdiagnostiselmn Momente 
zwischen Spasmophile und Epilepsie fur nieht ganz lnnreichend. 

Am seharfsten ist Potpeseh nigg 7 ) der T li ie m ieh-B irksehen 
Lelire zu Leibe gegangen: Von seinon eliemals eklamplisehen Kindern 
waren eine gauze Beihe edit a* Epilrptiker geworden; er fiihrt dieso 
Fiille von Epilepsie durum - wie wir selien werden mil vollem Becht —- 

lj Die Epilepsie im Kindesalier. Berlin 11*10. Monographic. 2) I. c. 

ri) Jaiirhucli f Kinderheilkde. Ed. 00. 10<»7 und Thiemieli, Zentralhl. 

f. Nervenlieilkde. U*"0. IM. 27. 

Birlc. Ergei>ni-se ,ler inneren Medizin und Kinde heilkunde. 11'OlC IM. 2. 

4j Monographic. Wien 11'0'J. S. 07. 

-)) Wien. med. Wmdmnselir. ll*o2. S. 2170. 

0,i Arch, f, Kinderlndlkde. IM. 40. 

7 s ' Arch, f K iruMriiM! Icde. lies. IM. 47. 
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auf die f ortbestehende spasmophile (also parathyreogene) Dia- 
these, die demnach in schweren Fallen eine dauernde Schadlich- 
keit darstellt, zuriick. Auch Hochsinger*) hat zwei Falle von kind- 
licher Tetanic beschrieben, die spater epileptisch wurden. 

Wenn man nun beriicksichtigt, dass sowohl eine experimentelle 
wie auch klinische Epilepsia vera durch Exstirpation derEpithelkorperchen 
bzw. durch echte Tetanie ganz unzweifelhaft hervorgerufen werden 
kann, und dass diese parathyreogene Epilepsie ihren Charakter auch 
dadurch nachweist, dass sie, wie ich soeben gezeigt habe, durch Cal¬ 
cium allein heilbar ist, so begreift man eigentlich den rigorosen Stand- 
pnnkt Thiemichs und Birks von vomherein nicht. Denn was die 
chronische genuine und parathyreoprive Tetanie fertig bringen, miisste 
doch theoretisch — insbesondere bei schweren anatomischen Storungen 
der Ek., die ja nach Escherich u. a. keine Seltenheiten sind — die 
atiologisch identische spasmophile Eklampsie der Kinder auch ver- 
mpgen. 

Meine Beobachtungen, die an Zahl allerdings gering sind, dafiir 
aber den Beweis auch ex juvantibus bringen, lehren mich, dass dies 
in der Tat so ist. 

Ich habe unter meinem — nicht grossen, aber doch mir konstant 
zufliessenden — Material an Epileptikem sowohl anamnestisch stets 
nach „Kindergichtem“ gefahndet, als auch klinisch auf Ubererregbar- 
keitsphanomene, vor allem den Chvostek, geachtet. Dabei habe ich den 
Eindruck gewonnen, dass die Falle, die im Sinne Potpescbniggs 
einFortbestehen der spasmophilen Schadlichkeit in Gestalt der parathy- 
reogenen Epilepsia vera zeigen, allerdings ziemlich selten sind. Unter 
diesen Fallen mbchte ich kilrz iiber zwei berichten. 

Fall *2. Knabe V., 8 Jahre alt, israelit.* keine Epilepsie, aber allerlei 
funktionelle Neurosen, hereditiir, einziges Kind. Ohne Kunsthilfe geboren. 
Mit etwa 1 Jalir begannen bei der erscliwerten Zahuung typische „Gich- 
tern“, „Zahnkriimpfe“, kurz gehiiufte Konvulsionen mit Erbleichen, 
Strabismus, rein tonische Streckkriimpfe. Daneben bestand auch Stimm- 
ritzenkrampf, leichtes Erschrecken, Neigung, beim Schreien „aus Arger“ 
und Husten „wegzubleiben“. Daneben zeigte das Kind oft ganz „stoek- 
steife 4 * Hiinde und Ffisse. Im 2. und 3. Lebensjahr liessen diese Kriimpfe 
und der Laryngospasmus allmahlich ganz nach. Deutliche rachitische 
Symptome traten nicht auf. Seit dem 3. odor 4. Jalir wurden die KrSmpfe 
nun seltener und iinderten ihren Charakter: alle 14 Tage bis 4 Woclien 
traten grosse Krampfanfalle auf, bei denen das Kind aufschrie, Urin unter 
sich liess, Schaum vor dem Mund liatte, sich bisweilen auf die Zunge biss 
und hmsturzte; I)auer der klonisch-tonischen Zuckungen ca. 10 Minuten. 

Dazwischen kamen auch kleine ,,Ohnmachten“ und kurze Absencen vor. 

1) Vortrag i. d. Ges. d. Arzte Wiens. 1811, 20. X, 
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Die Anfhlle wechselten wenig rait der Jahreszeit In den letzten Monaten 
traten die „grossen u und „kleinen Anfalle“ etwas haufiger auf. Das Kind 
hat seit Jahren Brom (auch Brom-Opium) in verschiedenster Form und 
Dosierung geuommen, dazu vegetarische Diat, Eisen, Leberthran usw. usw., 
ohne jeden danernden Erfolg. 

Erfolg. Status: Gut entwickeltes Kind, geringe Spuren alter Rachitis, 
keine Zeicken von Lues hered. Innere Organe gesund. Urin o. B. — 
Keine Schadelnarben u. dergl. Keinerlei organische Veranderungeu am 
Nervensystem. Doppeleitig ausserordentlich starkes Facialisphft- 
nomen (Chvostek I), ausserdem deutliche mechanische Gbererregbarkeit 
des N. ulnaris und medianus und N. peroneus. 

Nach lkngerer Kompression Trousseau schwach positiv. Die elektri- 
sche Untersuckung konnte ich (im Privathaus) leider nicht vornehmen; 
bei der Intensitat des Chvostekschen Phftnomens zweifle ich aber nicht 
daran, dass auch die galvaniscbe. Ubererregbarkeit vorhanden war. 

Gesicht leicht gedunsen, keiu Exophtalmus, keine Struma. 

Psychisch: Nervos, launenkat't, „wild“, aber intellektuell (bis jetzt) 
ganz normal. 

Auf Grand der Spasmophilieanamnese und der stark positiven 
Ubererregbarkeitssymptome riet ich zu einer Kombination von Brom 
mit Calcium bei fleiseh- und salzarmer Diat, psycbischer Schonung 
und korperlicher Vorsicbt. 

Der Erfolg dieser von dem Hausarzt und Eltern mit grosser 
Konsequenz durchgefiihrten Brom-Calciumkur war der, dass die 
grossen epileptischen Anfalle und das petit Mai vollig ver- 
scbwanden und dass jetzt ca. 2 1 , 2 Jahre nach Beginn dieser 
Therapie erst ein Anfall (nach psychiscber Erregung) aufge- 
treten ist. 

Der Erfolg ist um so schoner und iiberzeugender (beziigl. der 
Calciumwirkung), • als vorher bei Brom allein die Anfalle immer 
wieder repetierten. Das korperliche Befinden und der Erniihrungs- 
zustand hat sich in diesen 2 , / 2 Jahren ebenfalls auffallend gehoben. 

Ich zweifle nicht, dass der Erfolg hier weniger auf die Kombi¬ 
nation mit Brom, als auf das Calcium allein zu setzen ist. 

Der folgende Fall zeigt dies fast noch deutlicher. 

Fall 3. Jos. L., 22 J., Korbmacher. Vater lebt getrennt von der 
Mutter. Potator, vielleicht Lues vor der Geburt des Sohnes. Mutter gesund. 
JUngercr Bruder, jetzt 19 Jahre alt, begann mit 8 Monaten mit „Gichtern“ 
und Stimmritzenkrampf, die daun direkt in epileptische Krampfe Qber- 
gingen; jetzt vollig schwachsinnig und sclnver ejiileptiscb in einer Anstalt. 
Die Qbrigen Geschwister gesund. Bei den Aszendenten keine Epilepsie, 
keine Psvchosen, keine Neurosen. 

Pat. wurde oline Kunsthilfe geboren, nicht gestillt. Im 8. Monat 
Stimmritzenkrampfe und anfallsweise „steife II;inde“. Die Anfalle be- 
standen ca. 1 j,, Jahr bei grosser Hiiutigkcit und taglieher Wiederkchr und 
dauerten dann bis zum 2. Lcbensjahr, allinaldieh abnehmend. Daneben 
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ziemlich schwere Rachitis, lernte erst mit 3 Jaliren ricbtig laufen. Mit 
4 Jahren begannen „Oknmachtsanfalle mit eigentiimlicben Handbewegungen, 
Arablyopie und „stierem Blick“. Diese Anfalle dauerten nun an. Mit 
6 Jahren in einem solchen Anfall Sturz in den Keller. Die Anfiille ver- 
liefen stets mit auffallender Steifigkeit der Beine „wie Stticke Holz - *, da- 
bei Gehfakigkeit im Anfall nicht aufgeboben. Sie rezidivierten spiiter 
scltener. Die „schweren“ Anfalle begannen mit 10 Jahren, sie ausserten 
sick in pldtzlichem HinstQrzen nach Sciirei, kloniscb-toniscben Zuckungeu, 
Urin- und Stuhlabgang, Zungenbissen, Verletzungen, Amuesie usw. Die 
leichteu Anfalle verscliwanden nun zeitweise ganz. 

In der Scliule leidlich gelernt; in den letzten Sohuljahren begann nun 
die jetzt bestebende Sehschw&che allmahlich (mit den typischen Prodromen 
der Opticusatrophie). 

Da Pat. spiiter fast nicbts mehr sab, wurde er auf einige Jahre der 
Blindenanstalt in Friedberg ttbergeben, aber wegen zunelnnemler epilepti- 
scber Anfiille und dementsprechemler Cbarakterveriinderung entlassen. Seit 
dem 17. Jabr — nach einer Blimldarmentzftnduiig — starkes Zunebmen 
der grossen Anfalle und Wiedereintreten der kleinen Anfalle (des „Schwin- 
dels“); die grossen Anfiille repetieren (bei bestiindiger Bromeinwirkung) 
etwa ein- bis zweimal im Monat, die kleinen Schw indelanfalle haben 
jedoch seit letztein Jabr enorm zugenonunen und kommen jetzt alle 
Tage 4- bis 5mal. 

Die seeliscben Veranderungen gaben den direkten Anlass zur Ein- 
weisung: Pat. hatte, „um die Aufmerksamkeit auf sein trauriges Schicksal 
zu lenken“, am belleu Tage das Scbaufenster eines Warenhauses einge- 
scblagen. Er wurde uus zur Beobachtung bezt'igl. des § 52 und der wei- 
teren Versorgung tiberwiesen. 

Status: Normal gebauter Mensch, etwas mager. obne bcsondere Dege- 
neratiouszeicben. Innere Organe gesund. Urin o. B. Keine Zeichen von 
erworbener oiler bereditiirer Lues. Wassermann-Reaktion imBlut negativ. 

Pupillen weit, gleicb, bei starker Belicbtung Reaktion vorbanden. Kon- 
vergenzreaktion erbalten, kein Nystagmus, keine Augenmuskellahmungen. 
Fortgeschrittene Atrophia nerv. optic, beiderseits, Papillen weiss, Gefasse 
dQun. SebvermCgen beiderseits bocbgradig berabiresetzt, fast Amaurose. 
Die Qbrigen Hirnnerven o. B. Motilitiit und Seusibilitiit ungestort. Kein 
Romberg, keine Ataxie. Alle SehnenrcHcxe lebbaft, gleicb, kein Klonus, 
Babinski und Ojipenheim negativ. Hautretlexe normal. Blase und Mast- 
darm intakt. 

Spasmophiliesymptome: Facialispbiinomen stark positiv, r. 
Cbvostek I, 1. II—III. N. ulnaris und medianus mecbaniscb tibererregbar. 
Trousseau negativ. 

H. Schlesinger negativ. Erbsches Pbanomen positiv. 

0.2, AOZ 1,0 M.-A 
0,3, AOZ bei 4,0 noch nicht, 
0.4, AOZ „ 4,0 „ 

1,0, AOZ 2,4 

0,4, AOZ bei 5,0 nicht aus- 
0,4, „ „ r „ aus- 
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N. facialis, R. mentalis r.: KSZ 0.4, ASZ 
„ mittl. |Ast KSZ 0.3. ASZ 
R. frontalis KSZ 0,4, ASZ 
N. facialis 1. R. mentalis KSZ 0,4, ASZ 
mittl. Ast KSZ 0,5, ASZ 
ldsbar, 

R. frontalis KSZ 0,6, ASZ 
ld'bar. 
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Es findet sich also sehr erhebliche Herabsetzung des Schwellenwertes 
der KSZ and ASZ, aber keine Anodenbtt'nungspravalenz. Worauf dieses 
Fehlen zurQckzufftbren ist, will ich bier nicht diskutieren, aber bemerken, 
dass ich es sckon after bei Tetanie gesehen habe, so dass ieh auf die 
VerfrQhung der KSZ und ASZ einen reichlich so grossen Wert legen 
mochte, als auf die Anodenoffnungspravalenz *). Ubrigens musste die gal- 
vanische Untersuchung bei der star ken Neigung zu Schwindel bei dem 
Pat. quantitativ sehr vorsichtig ausgefQhrt werden. 

Verlauf. Anfangs Ordin.: Fleisehfreie, salzarme Dijit, Natr. bromat. 
5.0 pro die. Yiel Bettruhe. Der Erfolg war beztlglich der Sclnvindel- 
anfalle und Absenceu ein vollig negativer. Ich lasse die genauen An- 
fallszahlen folgen (mit der Zahl sind stets typische Petitmalanfalle, „Schwin- 
del“ im Jargon des Pat. gemeint). 

3.—15. August Natr. bromat. 3. VIII. 3. 4. VIII. 3. 5. VIII. 5, 
6. VIII. 4, 7. VIII 1, 8. VIII. 4, 8. VIII. 3, 9. VIII. 3, 10. VIII. 3, 11. VIII. 4, 
12. VIII. 1. 13. VIII. 3, 14. VIII. 3. 

Ab 15.—23. August 4mal 1 KaffeelOffel Calc. lact. (10:200). 
15. VIII. 3, 16. VIII. 2, 17. VIII. 3, 18. VIII. 1. 19. VIII. 2, 20. VIII. 4, 
21. VIII. 1, 22. VIII. 0, 23. VIII. 2. 

Vora 23. August bis 2. September 3mal 1,0 Calc. lact. 23. VIII. 
,.Spur Anfall' 4 , 24. VIII. 0, 25. VIII. 0, 26. VIII. 0 usw. bis zum 5. Sep¬ 
tember keine Spur eines Anfalls. Seit 2. September 4,0 Calc. lact. 
pro die. 5. Sept. Aura, kein Anfall. Vom 5.—10. Sept, kein Anfall. Am 
11. und 12. Sept, einmal „ganz geringe Andeutuug 44 von Schwindel, ein- 
mal richtige kurze Absence. Vom 13. September ab keine Spur 
eines Anfall es mehr. Das Chvosteksche Phiinomen ist links vollig ver- 
schwunden. rechts noch (II—III) vorhanden, an N. ulnaris und medianus 
keines Ubererregbarkeit mehr. 

Dabei liegt Pat. nur noch wenig im Bett, wird vielmebr mit kleinen 
Hausarbeiten und Dienstleistungen andauernd beschaftigt. Appetit, Stuhl, 
Urin dauernd o. B. 

Gewichtszunahme von Woche zu Woche steigend, im ganzen 9 Pfund. 
VorzQglicbes Aussehen und Allgemeinbetinden, psychisches Verhalten ohne 
Tadel, stets vertraglich, fleissig, folgsam, nier gereizt oder launenhaft. Nach 
Angabe der Angehorigen „nicht wiederzuerkennen gegen zu Hause, ganz 
anderer Mensch“. 

Es ist hier sehr ersichtlich, dass die anfangs zu kleinen Calcium-, 
ca. 3 mal '/< g Dosen (die bei anderen Patienten aber scbon ausreichten) nur 
die Zahl und Sehwere der Anfalle etwas herabdrilekten. Est die Steige- 
rung auf 3,0 und 4.0 Calc, lactic, braelite die Anfalle zum Sclnvinden. Da 
Pat. das Mittel gern und oline jede Nel>enwirkung nimmt, so wird es 
voraussichtlich, wie in den anderen Fallen, ohne Schaden und mit guter 
Wirkung dauernd gegeben werden konnen. 

Beide Falle zeigen nun iibereinstimmend (in Bestiitigung der An- 
schauungen von Potpeschnigg und Hoehsinger gegeniiber der 

1) Es ist vielleicht bemerkenswert, dass bei experimenteller Verminderung 
der galv. Erregbarkeit der Nervon durcb Etitziebung von Calcium die Anoden- 
offnungspravalenz das einzige Ubererregbarkeitspbiinomen ist, das sicb nicht 
erklaren lasst (E. Reiss 1. c.l. 
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Lehre von Thiemich und Birk), 1. dass Spasmophile direkt in An¬ 
schluss an die infantile Eklampsie an Epilepsie erkranken konnen, und 
2 . dass der innige und ursachliche Zusammenhang zwischen der (nach 
Potpescbnigg fortbestehenden) spasmopbilen Diathese und der alle 
Stigmata der Epilepsia vera tragenden Epilepsie durch das Fort- 
besteben der Ubererregbarkeitsphanomene (Chvostek, Erb) gekenn- 
zeicbnet werden kann, und 3. dass in solcben Fallen von echter Epi¬ 
lepsie auf f'riih infantil-spasmophiler Grundlage nicht das leidlich spe- 
zifiscbe Epilepsiemittel Brom, sondem das absolut spezifische Antidot 
der parathjreogenen Storungen, das Calcium, Heilung bringt. 

Ich bemerke nochmals, dass ich die epilepsieerzeugende Einwirknng 
der chroniscben parathvreogenen (spasmopbilen) Intoxikation, die ich 
soeben konstatiert babe, darum fur gamicht iiberraschend oder gar 
hypothetisch balte, weil es absolut feststeht, dass die paratbyreogene 
Erkrankung der Erwachsenen, die der Spasmophilie artgleiche Tetanie, 
durcb Einwirkung auf das Gehirn eine unbestreitbar echte Epilepsie 
erzeugen kann. 

Den ausfiihrlicben Beweis, dass die beiden obigen Falle echte 
Epilepsien waren, zu diskutieren, wird man mir wobl erlassen. Dass 
es keine Spateklampsien im Sinne Tbiemicbs waren, dafiir sprechen 
ausser der klassiscben Charakterveranderung im Falle IV das Fehlen 
einer Beeinflussung durch die Jabreszeit, das rhythmiscbe Auftreten der 
grossen Anfalle in langen Pausen, die typischen Petitmalantalle, kurz 
die ganze grosse Reihe der Stigmata der echten Epilepsie. 

Bei aller Kleinheit des hier vorgebracbten Materials balte ich es 
fur die Frage der aus Spasmophilie erwachsenden Epilepsie und ihrer 
spezifischen Tberapie fiir einigermassen bedeutsam. Vielleicht hat die 
genauere Erkenntnis der spasmopbilen Formen der genuinen Epilepsie 
(besonders des jugendliehen Alters) fiir die Tberapie dieser pro- 
gnostisch bisher meist so infausten Erkrankung eine Bedeutung, die 
wir noch gamicht absehen konnen. 

Diese Vermutung sehe ich unterstiitzt durcb ein Symptom, das 
zuerstFrankl-Hochwart, spater Scbultze 1 ),Freud 2 ),Chvostek 3 ), 
Stern 4 ), Bratz 5 ) u. a. (auch ich) beobachtet baben, dass namlich bei 
nicht wenigen Epileptikern das Chvostekscbe Facialis- 
phanomen positiv ist. Auch Redlich bat es unter den Neurosen 
und Psychosen (ausser der Tetanie) bei der Epilepsie relativ am hau- 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1895. Bd. 7. 

2) 1. e. 

3) Deutsche nied. Wochenschr. 1907. S. 825. 

4) Jahrb. f. Psych. 1909. Bd. 30. 1909. 

5) Mouat^schr. f. Psych, u. Neur. Bd. *J9. 
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figsten gefunden. Bratz hat behauptet, dass es nur bei „Affekt- 
epilepsie" recht haufig, dagegen bei echter Epilepsie selten sei. Mit 
Redlich kana ich mich dieser Ansicht nicbt anschliessen. 

Die Deutung dieses positiven Cbvostek bei Epilepsie — wie iiber- 
haupt bei alien nichttetanischen Krankheitszustanden — ist nocb 
GegenstandderKontroverse. Frankl-flochwart, Schultze, Redlich 
u. a. konnen sich nicht recht entscbliessen, dem Chvostek bei Nicht¬ 
tetanischen und Gesunden eine besondere Bedeutung (spez. fur die 
Pathogenese nichttetanischer Krankheitsbilder) beizulegen. Chvostek 
jun., Ganghofner, Schonborn, Herbst, ich u. a. sehenjedoch in 
dem isolierten Chvostek solcher Falle entweder latente Tetanie oder 
doch die Vorstufe zur Tetanie bzw. eines latenten Hypoparathyreo- 
idismns. 

Diese Hypothese bedarf nun dringend der eingehenden klinischen 
Nachpriifung. Es miisste an einem grossen Material aller moglicher 
Epilepsieformen genau auf folgende Dinge geachtet werden: 1. Findet 
sich anamnestisch infantile Spasmophilie, Tetanie, Eklampsie, Laryngo- 
spasmus oder dergl.? 2. Wie verhalten sie sich zeitlich zum Ausbruch 
der typischen Epilepsie (allmahlicher Ubergang ohne Pause, freies 
Intervall zwischen beiden Erkrankungen) ? 

3 . Sind die Ubererregbarkeitsphanomene, nicht allein Chvostek s 
Facialisphanomene, sondern auch die Uberregbarkeitszeichen der Extre- 
mitatennerven, das Trousseausche Phanomen und endlich auch die 
galvanische Ubererregbarkeit Erbs in diesen Fallen, positiv? 

4. Finden sich andersartige Symptome, z. B. schwere aktive 
Rachitis, Hypothyreoidismus u. dergl., die eine Insuffizienz der Epithel- 
korper wahrscheinlich machen? 

Wenn diese Fragen auf der breiten Basis der genauen klinischen 
Untersuchung beantwortet worden sind, erst dann wird sich die Frage, 
ob das Chvosteksche Phanomen bei Epileptikern Ausdruck eines 
latenten Hypoparathyreoidismus ist, genau beantworten lassen. 

Auf Grund der Erfahrungen von Potpeschnigg, Hochsinger, 
Redlich und meiner eigenen Beobachtungen ist mir aber recht wahr¬ 
scheinlich, dass sich unter diesen Chvostek-positiven Epileptikern nicht 
wenige ehemalige Spasmophile finden werden. Ich mochte nun 
dringend empfehlen, gerade diese energisch und liingerdauernd mit 
Calcium in steigenden Dosen (bis 4,0 pro die) zu behandeln. 

Wenn die bisherigen Versuche, das Calcium in die Behandlung 
der Epilepsie einzufiihren, zu so vollig divergenten Ergebnissen ge- 
fiihrt haben, wenn z. B. Littlejohn und Ohlmacher 1 ) gute Erfolge 


1) Leider lagun mir nur die Referate des Neurolog. Zentralbl. vor und nicht 
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gesehen haben, Donath 1 ) es aber vollig unwirksam gefunden hat, 
so liegt das eben an der nicht geniigenden Auswabl der Falle, m. a. 
W. an einer noch mangelnden scharferen Indikationstellung. 
Douaths schlechte Erfolge sind mir sehr begreiflich; denn unter den 
9 Fallen befanden sich aucb bysteriscbe, traumatische und Alkohol- 
epileptiker; beidenbeidenletzteren habe aucb ich niemals das Ch vostek- 
sche Zeicben gefunden; sie sind ja aucb eo ipso der ebemaligen Spas- 
mophilie nicbt verdachtig. 

WennnunStern u.a.angeben, dasssie das ChvostekscheZeicben 
(zusammen mit Fehlen der Struma) bei den prognostiscb infausten 
Fallen yon Epilepsie gefunden baben, so boffe icb, dass sich dieser 
Satz in das Gegenteil umkehren wird, wenn wir in alien Chvostek- 
positiven (und sonst der Spasmopbilie verdachtigen) Fallen energisch 
und dauernd Calcium anwenden. 

Noch ein kurzes Wort zur Technik der Calciumtherapie der para- 
thyreogenen Epilepsie: 

Nachdem nun einige meiner Patienten iiber 2 Jabre, einige viele 
Monate fast ununterbrochen Calcium genommen baben, kann icb ver- 
sichem, dass das Mittel vollig unschadlich und frei von Nebenwir- 
kungen von seiten des Magendarmkanals und des Nervensystems ist. 
lm Gegenteil, abgesehen von seiner ausgezeicbneten krampfbeilenden 
Wirkung, hat es, wie scbon bemerkt, den gewaltigen Vorteil vor den 
rein sedativen und akinesierenden Mitteln, dass es, die Stoffwechsei- 
stbrung des Hypoparathyreoidismus bessernd, den Allgemeinzustand 
und das Korpergewicht auf das giinstigste beeinflusst. 

Der etwas bittere Geschmack des Mittels ist — wie icb bei spas- 
mophilen Kindern oft genug gesehen habe — durch Milch am besten 
zu korrigieren. Da geringe Reste des Calc, lactic, im Munde zuriick- 
bleibend einen iutensiv bitteren Geschmack verursachen konnen, lasse 
ich Milch auch hinterher nehmen. 

Die Dosierung bei Erwachsenen ist — in schweren Fallen — 
3—4 mal 1,0 (Losung 10,0 :200,0). 

Eines wesentlichen Punktes ist noch zu gedenken: man lasse 
nach langerer Darreiehung das Calcium nicbt plotzlich weg! 
Fine meiner Patientinnen (Fall 2) reagierte auf die plbtzliche Ent- 
ziebung des Mittels mit einer derartigen Hiiufung und qualitativen 
Versehlimmerung der Anfalle, wie sie sie seit Jahren nicht erlebt 
batt-e. Es ist dasselbe Verhalteu, das wir bei manchen Epileptikern 


tins Original, so dass ich nicht weiss, ob die englisehen Verff. auch hauptsach- 
lich ehemals Spasmophile mit Calcium bchandelten. 

1) Epilepsia. Amsterdam. I. Ease. 2. 
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nach plotzlicher Entziehung des Brorns sehen, nach dem es bei einigen 
sugar zum jahen Status epilepticus kommen kann. Wie diese plotz- 
liche Eeaktion, das plbtzliche Auftreten einer Ubereiupfiiidlichkeit der 
Krampfzentren, zu erkliiren ist, ist nicht bekannt; es miissten dies 
experimentelle Untersuchungen ergeben kbnnen. Vielleieht steckt aber 
hier der richtige Kern der an sicb sicher unrichtigen Stoltznerschen 
Lehre Ton der Spasmophilie-Tetauie als Calciumyergiftung. 

Zum Scbluss mochte icb ganz kurz noch einmal meine Bitte an 
die Neurologen wiederholen, die sich eines grosseren Materials erfreuen 
als icb: Achten Sie recbt genau auf alle anamnestiscben 
und klinischen Kriterien der Spasmophilie bei Ibren jugend- 
lichen Epileptikern und behandeln Sie sie — bei positivem 
Ergebnis — mit Kalksalzen. Icb glaube und hoffe, dass 
so nicht wenige, bisher infauste Epilepsiefiille von ibrer 
Krankheitsausserung, den Anfallen, befreit und in ihrer 
Krankheitsdisposition. der chronischen Insut'fizienz der 
Epitbelkorper, gebessert werden kbnnen. 

Diskussion. 

Herr Erben-Wien hat Tetanie und Epilepsie oline jeden Erfolg mit 
Calcium lacticum oder Calcium hypophosphorosum (2 mal taglich 2,0) be- 
bandelt Die Tetauien waren akute Fruhjahrstetanien der Erwachseneu, 
unter den Epilepsien waren solche mit und obne ^Chvostek“. Ein Jahr 
lang verfolge ich dieses Heilverfahren an einem reichen Material und babe 
es schliesslich als wertlos aufgegeben. Mehrere Wiener Kollegen batten 
mit dem Mittel den gleicben Misserfolg. 

Es kann sicb immerhin bei Curschmann urn andere Affektionen 
iiandeln, als die wir in Wien mit diescm Namen vortinden. 

Anmerk. bei dor Korrektur. Da der Vorsitzende der Sitzung anfangs 
keine Di.skussionen meiir zulassen wollte, hatte ich mieh schon aus der Sitzung 
entfernt und konnte auf die spiiteren Bemerkungen Erbens nicht inehr ant- 
worten. Ich babe Erben bereits miindlich betont, dass meine Fiille keine 
akute Fruhjahrstetanien waren, eondern durohweg chronische, zum Toil kom- 
plizierte Falle. Die meist Jahre lange Dauer der Beobachtung der Fiille, die 
(fruchtlose) Vorbehandlung mit anderen Mitteln und die Beobachtung von 
calciumfreien Intervallen bei den Kranken hahen meine Meinung von der spe- 
zitischen Wirkung des Calciums auf parathvreogene Affektionen durehaus ge- 
sieiiert. Es ware mir sehr interessant, die genauen Belege liber die Misserfolge 
Erl)ens in Gestalt ausfuhrlicher Krankeugescliiehten (die aueli iiber Lebens- 
weise, Diat usw. Auskunft. gebenl zu erhalten. Vielleieht wird sich aus ihnen 
erkliiren lassen. warum Erben mit derselben Tlierapie nur Versager erzielte, 
die mir (und auch anderen) so ausgezeiehnete Erfolge geliefert bat. 

Bis zur Entscbeidung dieser Frage mochte icb Herrn Erben bitten, den 
Ausdruck „\vertlos“ beziiglieb der Caleiumtherapie (lurch einen vorsiebtigeren 
zu ersetzen. Curschmann. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



432 Sechste Jahresversaramlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

20. Herr W. Mayer Tubingen: Vergleichende Untersuchungen 
fiber die Zelldichtigkeit der Grosshirnrinde in der SSugetier- 
reihe. 

Es handelt sich um Untersuchungen aus dem Brodmannschen 
Laboratorium, die feststellen wollten, wie der Zellreichtum in der 
Grosshirnrinde der Saugetiere in verschiedenen Rindenfeldem ist and 
ob ein Parallelismus besteht zwischen Zellreichtum und Organisations- 
hohe des Hirns bzw. Stellung im zoologischen System. Znr Ver- 
fiigung standen Hime von Menschen, verschiedenen Affen, Halbaffen, 
Meerschweinchen, Kaninchen, Ratte, Maus, Beutelratte. Einheitliche 
Vorbehandlung und einheitliche Technik (Beschreibung der Technik, 
siehe 0. Mayer, Joura. f. Psychol, und Neurol. 1912). Es warden 
bestimmte Rindenfelder cytoarcbitektonisch lokalisiert und die mit- 
einander verglichen. Die Resultate waren folgende: Wohl hat der 
Mensch, dann der Schimpanse den niedrigsten Zellgehalt, aber in 
manchen Typen (Occipitalfelder) werden sie von weit tieferen Tieren 
unterboten (z. B. Beutelratte) — wohl hat die Maus als sehr niedrig 
stehendes Tier einen sehr hohen Zellreichtum, aber auch sie wird in 
manchen Feldem von einem weit hoher stehenden Tier (Zebus) iiber- 
troffen; so ist im System (zoologischen) ein grosses Darcheinander. 
Auch zwischen Himgewicht und Zellreichtum besteht im zoologischen 
System kein Paralellismus. Gleichartig verlaufen bei samtlich unter- 
suchten Tieren die Kurven der Zelldichtigkeit: Ansteigen der Kurve 
in den granularen Stirnrindenfeldern, Absteigen in den agranularen 
Stimrindenfeldern, weiteres Absteigen in dem Prazentraltypus (4), 
Anschwellen in Postzentraltypus(l), leichtes Schwanken in denParietal- 
feldern, enormes Anschwellen in den Occipitalfeldern (am starksten 
in 17: Calcarinatypus). Immer ist Typus 4 (motorisch) am zellarmsten, 
Typus 17 (Area striata) am zellreichsten. Der Unterschied zwischen 
4 und 17 ist um so grosser, je hoher das betreffende Tier steht. In 
den einzelnen Ordnungen besteht ein gewisser Zusammenhang zwischen 
Zellreichtum und Hirngewicht (z. B. Rodentier). Mit verwertet sind 
Zahlresultate von Kollegen Bosler und 0. Mayer. (Austvihrliche 
Publikation erfolgt im Journal fur Psychologie und Neurologie.) 


21. Herr P. Schilder-Leipzig: Cber die Encephalitis peri¬ 
axialis diffusa (diffuse Sklerose). 

Es soil der Versuch unternommen werden, aus dem vagen Krank- 
heitsbild der diffusen Sklerose auf Grund zweier anatomisch unter- 
sucbten Fiille eine bestimmte Gruppe abzugrenzen. (Der eine dieser 
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Falle ist mir yon den Herren Haberfeld-Spieler znr Nachunter- 
suchung zur Verfugung gestellt worden.) Der eine Fall ist ein akuter 
(Dauer 4 V 2 Monate), der andere ein chronischer (Dauer etwa 2 Jahre). 

In beiden Fallen liegt ein Herd vor, weicher sich iiber grosse 
Partien dea Hemispharenmarks erstreckt, die Rinde ist im wesentlichen 
intakt, haufig sind die Fibrae arcuatae verschont, in dem chronischen 
Fall war auch der Thalamus betrofFen. Die hinteren Partien des 
Hemispharenmarks sind schwerer geschadigt. Der wesentlichste ana- 
tomische Befund ist Untergang der Markscheiden bei relativ intaktem 
Achsenzylinder; die Grenze des Markscheidenzerfalls ist in dem akuten 
Falle eine scharfere. Dass Achsenzylinder aber auch zugrunde gehen, 
geht, abgesehen von den histologischen Bildern, daraus hervor, dass 
im Riiekenmark in beiden Fallen sekundiire Degeneration nachweisbar 
war. Doch zeigte es sich in dem chronischen Fall, dass innerhalb 
des degenerierten Feldes noch reichlieh erhaltene Markfasern nach¬ 
weisbar waren. 

Die Glia zeigte z. T. sicher primare Schadigungen. In dem 
akuten Fall waren die Kerne der zahlreichen nachweisbaren plasma- 
reichen grossen Gliazellen vielfach schwer degeneriert, wahrend ein 
mit dem urspriinglichen Prozess in keinem Zusammenhang stehender 
alter enzephalitischer Herd proliferierende Gliazellen mit „saftigen 
Kernen" aufwies. Die Gliazellen produzierten Fasern, die Faser- 
vermehrung war in dem akuten Fall gering im Vergleich zu dem 
chronischen. Es handelt sich z. T. also um reparatorische Ver- 
anderungen. 

In beiden Fallen waren grosse Mengen yon Kbrnchenzellen nach¬ 
weisbar, in dem akuten reichlicher. 

Die Gefiisse zeigten in dem akuten Falle im wesentlichen In¬ 
filtration der adventitiellenLympbscheiden mit Kornchenzeilen. Lympho- 
cvten waren nur sehr sparlich, in dem chronischen Falle] waren diese 
reichlicher. Es handelt sich vermutlich zum grossen Teil um sekun- 
dare Veranderungen. Trotzdem ist der Prozess als entziindlich auf- 
zufassen. Die primiiren Gefassveranderungen sind offenbar durch 
die sekundaren verdeckt, und es ist auch im akuten Fall eine sichore 
primare Schiidigung des ektodermalen Stutzgeriists nachweisbar. In 
dem chronischen Falle zeigten sich (sekundiire) Erscheinungen yon 
Lymphstauung. 

In dem chronischen Falle waren am ganzen Grosshirn diffusere 
V'eranderungen der Glia nachweisbar. 

Im klinischen Verlauf erinnerte der akute Fall an einen Hirn- 
tumor (es bestand Stauungspapille uuter dem Bible der Neuritis optica), 
der chronische an die „di(Tuse Sklerose" Heubners. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 40. 29 
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In der Literatur linden sich nur wenige hierher gehorige Falle. z. T. 
outer anderen Diagnosen (Falle von Ceni,Rossolimo und Beneke). 
Bemerkenswert ist, dass in dem Falle Rossolimos ein zweiter 
Herd uachweisbar war, der im wesentlk-hen einem Herde der multiplen 
Sklerose entspraoh. Dieser Fall erinnerte auch in seinera Verlauf an 
eine multiple Sklerose. 

Siiintliche Falle betreffen Individuen. die im Kindesalter oder im 
Beginn der Pubertiit stehen. Der Verlauf war stets ein todlicher. 

Die Falle sind scbarf zu trennen von jenen Fallen von sogenannter 
diffuser Sklerose, welcbe den cbarakteristischen histologisehen Be- 
fund nicht zeigen (z. B. Falle von Weiss und Sfcriimpell); der 
makroskopische Be fund allein beweist niehts. 

Von der Pseudosklerose mit ihrer charakteristischen Veriinderuug 
vorwiegend der subkortikalen Glia (grosse plasmaarme Gliazelleu) 
(Hbsslin-Alzheimer) sind diese Falle ebenso grundverschieden, wie 
von der tuberbsen Sklerose. 

Die Erkrankung ist eng verwandt der multiplen Sklerose. 

Der Prozess ist exogen in Bezug auf das Hirn. Doch scheint die 
Gesamtkonstitution fur die Entstehung der Krankheit wichtig zu sein. 
In dem akuten Falle bestand bereditare Lues und Status hypoplastic us. 
Wodurch der Entziindungsprozess im Hirn hervorgerufen wird, durch 
6in Toxin, das im Kbrper gebildet wird, durch bakterielle Infektion 
oder durch ein Toxin, welches von aussen eingefiihrt wird, lasst sich 
derzeit nicht entscheiden. (Autoreferat.) 


22. Herr S. K. Thoden van Velzen-Joachimsthal b. Berlin: Das 

Sehzentrnm. 

Es war mir angenehm zu wissen, dass ich die Erlaubnis, einen 
Vortrag iiber das Sehzentrum zu halten, bekommen habe. Das Sehen 
ist ein psychischer Vorgang. Wie die Anatomie die Grundlage der 
Chirurgie, so ist die Psychologie die Grundlage der Psychiatrie, und 
sie spielt auch bei der Neurologie die allergrbsste Rolle. Es ist eine 
richtige Psychologie unerliisslich, um psychische und neurologische 
(z. B. hvsterische) Erscheinungen richtig zu deuten. 

Wenn wir iiber das Sehzentrum sprechen wollen, so miissen wir 
erst wissen, was Sehen ist. Sehen ist ein Verhaltnis des Geistes zu 
einem Gesichtsbilde, d. h. also zu einer materiellen Vorstellung. Wir 
haben also materielle Vorstellungen von alien Gegenstanden, die wir 
sehen, im Gediiehtnis. Natiirlich kbnuen sie daraus verschwinden. 
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Wahrend ein gutes Mikroskop 1000 mal vergrossert, vergrossert 
eine richtige Psychologie 100 000 mal. Alles, was wir sehen, hat 
Einfluss auf den Geist. Unsere dnrch die Sinnesorgane zn nns, zu 
nnserem Geiste gelangenden Vorstellongen haben einen enormen Ein¬ 
fluss auf uns. Millionen Gesichtsvorstellungen gelangen ununter- 
brochen zum Geist Dieser ist wahlend auf sie tatig. 

Welche Bedeutung bat nun das Sehzentrum? Damit, dass wir 
sagen, es sieht, ist wenig gesagt. Ich mocbte sagen, es sieht ebenso- 
wenig wie das Auge, sondem es ist so wie das Auge, die N. optici, 
das Chiasua usw. zum Sehen notig. 

Wenn man beim Hunde die Area striata fortnimmt, dann sieht 
der Hund nicht mehr, ebensowenig wie der Affe, aber er hat noch 
wohl Sehyorstellungen, welche im Sehgedachtnis liegen. 

Wenn man einem Affen das Sehzentrum radikal entfernt, dann 
klettert er, sofort nach der Operation, auf die Stange im Kafig, ant' 
der er gewohnt ist zu sitzen. 

Das geistige Sehen ist durch den schweren Eingriff intakt ge- 
blieben. So geht es auch einem Hunde, dem man das ganze Gehiru, 
wie Rothmann das tat, fortnimmt. Der Hund lebte monatelang; 
ob er jetzt noch lebt, weiss ich nicht. Der Hund hat psychische 
Eigenschaften. 

Reizt man ihn, dann brummt und knurrt er. Das geistige Leben 
dieses Tieres muss in den Partien liegen, die von der Hirnbasis 
zuriickgeblieben sind. 

Das Sehzentrum liegt in der Area striata, resp. in der Fissura 
cal Carina. 

Henschen (Stockholm) wies nach, dass die dorsale Calcarina- 
lippe die dorsalen entsprechenden homonymen Retinaquadranten ver- 
tritt und die ventrale die ventralen. Der Boden der Fissura calcarina 
muss der Horizontallinie der Retina (resp. des Gesichtsfeldes) ent- 
sprechen. Ein Horizontalskotom bestand aus einer ausgedehnten Lasion 
der Rinde im Boden der Fissura calcarina. Weiter ruft (vgl. Mediz. 
Klinik, Nr. 35) eine begrenzte Lasion der Calearinarinde ein ent- 
sprechendes begrenztes homonymes Skotom hervor. Es ist also die 
Projektion der Retina auf die Sehrinde nachgewiesen. Bei den 
meisten Formen von Hemianopsie infolge einseitiger Rindenlasion wird 
das makulare Feld verschont, nicht blind. Die Makula ist in den 
beiden Hemispharen vertreten, wiederum eine hocbst interessante 
Tatsache. Also Verletzungen in der Fissura calcarina konnen ein 
makulares Skotom verursachen. Dieses zeigt uns, wie eng die Seli- 
rinde in phvsiologiscber Hinsicht mit der Xetzbaut zusammen- 
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hangt. Von der Regio calcarina werden die Gesichtsbilder auf das 
Gedachtnis projiziert and hier vom Geist wahrgenommen. 

Auch Berger zeigte, dass, wenn man einem neugeborenen Hunde 
die Augenlider zusammennaht, die Hinterbauptzellen atrophieren, genau 
so wie Nerven, die auch durch Inaktivitatsatrophie verkiimmern. 

Beim Sehen treffen Atherschwingungen die Netzhaut. Diese Be- 
wegung geht zur Regio calcarina, von dort zur Seele und andert den 
Stoff des Gedachtnisses, so entsteht das Sebbild. Ganz analog das 
Tastbild usw. 

Das Sehbild bleibt sicb gleich. Denn sebe ich beute einen 
Elefanten und nach 20 Jahren wieder, dann erkenne ich ihn wieder. 
Ich vergleiche das Sehbild, welches im Gedachtnis materiell bewahrt 
geblieben ist, mit dem Bilde des Elefanten, welches ich jetzt bekomme. 
Wiirde sich das Bild andern, dann wiirde ich den Elefanten nicht 
yieder erkennen. 

Diese Gesichtsbilder liegen nicht in der Hirnrinde, auch nicht in 
den Regiones calcarinae. Wir wissen, dass, wenn beide Regiones 
calcarinae der Hinterhauptiappen zerstort sind, Blindheit auftritt. 
Diese Blindheit nennen wir Rindenblindheit. Die Personen haben 
aber noch ihre Gesichtsbilder, ein Beweis dafiir, dass die Erinneruugs- 
bilder nicht in den Ganglien liegen, sondern materiell im Gedachtnis. 

Da im Chiasma eine Kreuzung der Sehnerven stattfindet, so dient 
das kortikale Sehzentrum jeder Hemisphare der Wahrnehmung der 
entgegengesetzten Gesichtsfeldhiilfte. 

Das Gedachtnis, wovon wir wiederholt sprachen, ist keine Fabig- 
keit, wie Wundt meint, sondern es ist materiell, wie Augustinus 
behauptete. Augustinus sagte: Das Gedachtnis hat Lange, Breite 
und Tiefe. Das Gedachtnis bestebt nach Anton (Halle) aus Sinnes- 
gebieten. Nach dieser sehr richtigen Ausserung halt auch er das 
Gedachtnis fiir materiell, denn jedes Gebiet ist materiell. Auch 
Prof. Hartmann aus Graz sprieht vom Gedaehtnismaterial. 

Wenn Wundt von einer zentralen Sinnestlacbe sprieht, so ist 
das insofern richtig, als eine Flaehe materiell ist; diese enthalt aber 
nicht die Sinne, sondern die Vorstelluugen. 

Der beruhmte Augenarzt Du four aus Lausanne meiute, dass das 
S(‘hen diebt beim Chiasma stattfinde, ein wenig occipitalwarts vom 
Chiasma. 

Die Griinde, die er dafiir angab, sebienen mir recht einleuclitend 
zu sein. 

Man hat stets das Rindenseben vom zentralen Sehen unter- 
schieden. So fiudet man bei Brugsch und Schittenhelm Folgendes: 
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„Eine doppelte kortikale Lasion der Regio calcarina fuhrt zu 
doppelseitiger Hemianopsie, d. h. zu Rindenblindheit. Das zentrale 
Sehen ist dabei noch bis zu eiuem gewissen Grade erbalten, die Seh- 
fahigkeit aber auf ein Minimum beschrankt." 

Nicht das Auge sieht, nicht die Sehneryen sehen, nicht das 
Chiasma sieht, nicht die Sehzentren sehen, sondern es gibt nur ein, 
wenn man so •will, zentrales Sehen. Das Sehen ist ein Verhaltnia 
eines Gesichtsbildes zum Geist. 

Auch die Rindenblindheit ist psychologisch eine Seelenblindheit. 
Das Wort Rindenblindheit gibt uns nur die Ursache der Blindheit an. 

Man hat dann noch unterschieden eine optische Aphasie. Die 
Gegenstande konnen richtig gesehen und erkannt werden, sie konnen 
aber nicht richtig benannt werden. 

Tiere leiden demnach alle an optischer Aphasie. Sie sehen die 
Gegenstande und erkennen sie richtig. 

Der Name hat mit der Sache nichts zu tun. Auch Kinder, die 
noch nicht sprechen konnen, leiden nach der vorhin genannten 
Definition alle an optischer Aphasie. 

„Optische Aphasie kommt vor bei Herden im linken Occipital- 
mark", so wird uns gelehrt. 

Der Name ist fur dieselbe Sache in alien Sprachen verschieden, 
er ist psychologisch auch eine materielle Vorstellung. Leute, die 
also an optischer Aphasie leiden, haben einen Teil ihrer Vorstellungen 
nicht zur Disposition, sie sind, wie Herbart mit Recht sagt, ver- 
dunkelt. 

Zu den optischen Reizerscheinungen rechnet man die Halluzi- 
nationen. Halluzinationen sind kraftig wirkende, materielle Vor¬ 
stellungen, die durch Eberreizung zustande kommen. 

Wir mussen nicht veTgessen, dass jede Tatigkeit des Menschen 
eine psychische ist. 

Man will vielfach von Philosophic und Psychologie nichts wissen, 
man nennt das spekulative "Wissenschaften, die der Grundlage ent- 
behren. Nennt man aber die Psychologie eine spekulative Wissen- 
schaft, die der Grundlage entbehrt, dann ist schliesslich jede Wissen- 
schaft unbegriindet; denn bei jeder Wissensehaft funktionieren 
Geistestatigkeiten und ihre BegrifTe. 

Lokalisieren wir nicht zu viel! Wer will Gesinnungen, Liebe, 
Hass, Angst, Freude, Treue; Begriffe, Baum, Rose, Gefiihl, das Ver- 
mogen zum Fiihlen; Vorstellungen, den Baum, die Tinte, wer will 
Verstand, Wille, Einbildung, Selbstwahrnehmung lokalisieren? 

Das Allerwiehtigste lasst sich also nicht lokalisieren. Nach 
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meiner Meinung ist eine richtige Psychologic auch fiir den Neuro- 
logen, der ja z. B. bei der Hysterie nur mit psychogenen Erkran- 
kungen zu tun hat, von der grossten Bedeutung. 

bn Jahre 1909 erschien in Holland ein Buch: „Die Wissenschaft 
der Seele“ bei Sythoff in Leiden, 2. Auflage in deutscher Sprache, 
in dem das Dasein der Seele fur alle Zeiten auf bahnbrechende Weise 
bewiesen ist. 

Wahrend jener Schreiber in Holland mehr bekannt ist wie hier 
Wundt, ist es als ein Wunder zu betrachten, dass Deutschland, das 
Land der Philosophen und Denker, noch so wenig Notiz von seinen 
Werken genommen hat. 

Es sind enorm viele der besten Kritiken liber seine Werke er- 
schienen. 

Schluss der Sitzung 6 Uhr. 


Dritter Tag. 

5. Sitzung. 

Am 29. September, vormittags 9 Uhr 
im Eppendorfer Krankenhaus. 

Demonstrationssitzung. 

Vorsitzender: Herr Nonne. 

1. Herr Max Fraenkel-Hamburg stellt 6 Fade von multipler 
Sklerose vor, die nach systematiseder Behandlung mit intramusku- 
laren Fibrolysininjektionen wesentlich gebessert oder praktisch ge- 
heilt sind: 

1. 41jahriger Patient; 1902 bei anstrengender Bergpartie zuerst 
Mattigkeit und Schwachc im rechten Unterschenkel, allmahlich zu- 
nehmend; kara 1904 in die Behandlung von Ilerrn Dr. Nonne: Fibro- 
lysin; seitdem statiomir. 

Damals Andeutung von Nystagmus, lntentionstremor, Babinski 
rechts (?), Patellarreflex rechts gesteigert, Bauchdeckenreflex rechts 0, 
beim Gehen schleift die rechte Fussspitze am Boden. 

Jetzt: Kein lntentionstremor, Andeutung von Nystagmus beim 
Blick nach links. BauchdeckenreHex beiderseits 0. Leichte spasti- 
sche Parese des rechten Beines. Fussklonus links, rechts angedeutet. 

2. 03 jahriger Patient, nach dem Feldzug 1870/71 erkrankt mit 
Schwache und Steifigkeit der Beine, von .labr zu Jahr schUmmer. 
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1909 Aufnahme ins Krankenhaus: Hochgradige Spasmen, kann 
sick kaum im Bett riihren. Retentio urinae. Sehnenreflexe rechts 
starker als links. Bauchdecken- und Kremasterreflex 0. Patellar- und 
Fussklonus beiderseits. Babinski +. 

20 Fibrolysininjektionen, alle 4 — 5 Tage. Kann nach 3 Wocken 
spoutan Wasser lassen; nach 5 Wochen deutliches Nachlassen der 
Spasmen. Weitere Besserung. Kann jetzt allein, ohne Stock, gelien 
und Treppen steigen; keine Blasenbesehwcrden mehr. Objektiv noch 
Andeutung von Nystagmus, lebhafte Reflexe, Babinski beiderseits, 
Spasmen im rechten Bein. 

3. 24jahriger Mann, 1905 Schwache im rechten, spiiter auch im 
linken Bein; 1907/08 im „Weissen Hirsch" wegen spastischer Bein- 
liihmung und Blasenlahmung. Danach lauge Zeit fast beschwerdet'rei. 

Jetzt zunehmende Schwache in den Beinen. 21. VIII. 12 Auf¬ 
nahme ins Krankenhaus. In beiden Beinen leichte Spasmen; Patellar- 
und Ackillesreflexe lebkaft; links Andeutung von Fussklonus. Babinski 
beiderseits -f. Gang spastisch-paretisch. 

12 Fibrolysininjektionen: Spasmen vollig verschwunden; Gang 
sicker und flott. Reflexe unverandert. 

4. Frau E.; vor 10 Jahren Halbseitcnliihmung mit Heruianiistkesie; 
gleichzeitig Anfalle von grande hysterie; doshalb Verdacht einer funk- 
tionellen Storung; Babinski links und auffallend schwache Baueh- 
deckenreflexe sprachen fur multiple Sklerose. 

Nach 2 Jahren feklten die Bauchdeckenreflexe beiderseits; es be- 
stand Andeutung von Nystagmus, Babinski beiderseits. 

12 Fibrolysineinspritzungen: praktisch geheilt; es blieben: fehlende 
Bauchdeckenreflexe. 

Vor 2 Jahren bulbiire Svmptome: Schluckbeschwerden, Schwache 
der Kaumuskulatur, Abducensparese beiderseits. Nach Fibrolysin 
wieder fast vollige lleilung; es bestehen noch leichte Spasmen im 
linken Bein, Babinski beiderseits; die Bauchdeckenreflexe fehlen. 

5. Frau M., erkrankt mit Parasthesien in den Beinen, leichter Er- 
miidbarkeit. Anfangs Spur Nystagmus, keine Bauchdeckenreflexe, 
Babinski beiderseits; spiiter spastische Paresen in den Beinen; Babinski 
bald positiv, bald negativ; zeitweise Fehlen der Patellarretlexe. 

Mehrere Fibrolysinspritzkuren (12 Injektionen in Abstanden von 
4—5 Tagen; nach jeder Kur mindestens 2 Monate Pause); jetzt noch 
etwas schwach auf den Beinen; keine Parasthesien mehr. 

Bauchdeckenreflexe fehlen noch; Babinski angedeutet. 

6) Frl. F., 49 Jahre, mit 30 Jahren Parasthesien ira linken Arm, 
mit 31 Jahren Auasthesie im linken Fuss, spiiter in der Brust, mit 
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36 Jahren Schwindelgeliihl und Lahmung der linken Seite, voriiber- 
gehende Erblindung links. 

1905 Steifigkeit in den Beinen, Schleier vor den Augen: Papillen 
etwas blass; Andeutung von paretischem Nystagmus. Patellarreflexe 
schwach oder fehlend. Ataxie in beiden Beinen. Parasthesien. Ba- 
binski angedeutet. Geringe Unsicherheit in beiden Handen. 

Nacb Fibrolysin Eiickgang aller Erscheinungen; jetzt ausdauernd 
im Gehen; keine Unsicherheit mehr in den Handen; uuterrichtet als 
Handarbeitslehrerin (!); keine Sensibilitatsstorungen. 

Bauchdeckenreflexe 0, Patellarreflex schwach. Babinski beider- 
selts 0. 

Vortragender berichtet noch liber zwei weitere Fade, die zwei- 
mal nach einer Fibrolysinkur wesentlich gebessert, so gut wie geheilt 
waren. Aber nicht alle Falle von multipler Sklerose werden so 
giinstig beeinflusst. Weshalb die einen gut reagieren, andere gar- 
nicht, muss dahingestellt bleiben; jedenfalls kann auf Grund der an 
dem grossen Material der Nonneschen Abteilung und Privatpraxis 
gewonnenen Erfahrungen das Fibrolysin zur Behandlung der mul- 
tiplen Sklerose warm empfohlen werden. Nicht angezeigt erscheint 
es nur in den seltenen Fallen von akuter multipler Sklerose; der 
Krankheitsverlauf eines derartigen, uulangst hier zur Sektion gekom- 
menen Falles wird kurz skizziert und einige Praparate demonstriert. 

(Uber die Resultate der Fibrolysintherapie wird ausfiihrlicher demnachst an 

anderer Stelle berichtet werden.I 


2. Ilerr Liittge-Hamburg demonstriert mit Hilfe von Lichtbildem 
die anatomisch-histologischen Verhaltnisse bei einem Falle, den er 
trotz einiger Besonderheiten zur (akuten) multiplen Sklerose 
rechnet. — Kriiftiger Mann erkrankte im Alter von 29 Jahren (1903) 
mit Schwachegefiihl und Vertaubung im rechten Bein. 28. Vll. bis 
16. Vlll. Eppendorfer Krankenhaus (Abt. Dr. Nonne): Objektiv ganz 
negativer Befund. Bleisaum. Diagnose: Saturnismus ehron. Heilung 
nach ca. 2 Monaten. VII.—X. 1907 Eppendorfer Krankenhaus (Abt. 
Dr. Nonne): Retrobulbiire Xeuritis links; Aniaurose. Danach spasti- 
sche Parese des rechten Beines, Sensibilitatsstbrung (Bro wn-Sequard) 
im linken Bein. Fliichtige Hemianopsie auf dem rechten Auge. 
X. 07 ohne Beschwerden; „gesund und arbeitsfiihig". Die Amaurose 
bestcht fort. Diagnose: Chiasmaerkrankung + Spinalleiden. IV. 08 bis 
IV. 09 Krankenhaus St. Georg. Kopfschmerzen, nystagmische Zuck- 
ungen. Atrojdiia nervi optici sinisiri. Anfangs schlaffe, spater spastische 
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Lahmung der Beine. Sensibilitat (Querschnittstypus) von der Ma- 
millargegend abwarts schwer gestnrt. Weitgehende Remission. Sensi- 
bilitatsstorung verschwindet. Diagnose (Dr. Saenger): Atypische 
multiple Sklerose. VI. 09 Gehen am Stock; Pat. wird Strassenhandler. 
6. IV. bis 28. V. 1910 Krankenbaus St. Georg. Spastiscbe Lahmung 
der Beine; Sensibilitat von der Mamiilargegend abwarts schwer ge- 
stort. Der Prozess schreitet nacb oben fort: schmerzhafte Parastbe- 
sien in den Armen; Hyperalgesie von D 3 bis znm Unterkieferaste 
beiderseits. Spastische Parese der Arme. Halbseitiges Schwitzen am 
Kopf. Horners Svmptomenkomplex kommt und verschwindet. Pleo- 
cytose des Liquors (39 Zellen im cbmm). W.-R. im Serum und 
Liquor negativ. Phase I negativ. Atrophia n. optici links; rechts 
temporale Abblassung der Papille. Exitus. Diagnose (Dr. Liittge): 
..Multiple Sklerose oder disseminierte Myelitis". — Bei der Autopsie 
land sich das im Thorakalteil stark abgeplattete Riickenmark, bes. in 
der Gegend der Hinterstrange, durcbsetzt von Hohlen. Daher die 
makroskopische Diagnose (Prof. Simmonds): Syringomyelie. Bei 
Markscheidenfarbung finden sich im ganzen Riickenmark bis D 10 (das 
Lendenmark von D 12 abwarts fehlt) zahlreicbe Herde, die — meist 
scharf begrenzt — in Form und Grosse denen gleichen, die wir bei 
der multiplen Sklerose zu sehen gewohnt sind. Im Brustmark sind 
fast iiberall nur einzelne schmale Randstreifen normalen Gewebes 
stehen geblieben. Leicbte aufsteigende Degeneration im Halsmark 
deut'-t durcb ihre Form auf eine Unterbrecbung im mittleren Brust¬ 
mark. D, | ist frei von Herden und zeigt eine Aufhellung der Py- 
Bahn der einen, erheblichere Degeneration derselben auf der anderen 
Seite (vgl. u.). Die Hinterstrange sind bier frei. Die frischen Herde 
im Halsmark, die zum Teil erst wenige Tage, bzw. Wochen alt sind, 
zeigen folgenden Befund: Zerfall der Markscheiden; Achsenzylinder 
vielfach erhalten; Uberschwemmung des ganzen Gebietes mitKornchen- 
zellen. Die Gefasse in der Umgebung der Herde zeigen zum Teil 
kleinzellige Infiltration, die jedoch die Gefasswand nicht iiberschreitet. 
Abgrenzung der Herde durch Felder mit stark gequollenen Mark¬ 
scheiden (grobe Areolierung). An vielen Stellen in den Herden ist 
die Entwicklung von Kornchenzellen eine ganz gewaltige: es sind 
nicht nur die Gefassscheiden maximal mit ibnen gefullt, sondern 
sic liegen aucb ausserhalb der gliiisen Grenzmembran dicht ge- 
driingt. Storung der Saftzirkulatiou; Lockerung des Gewebes; Bildung 
kleiner Hoblriiume, die sich durch weitere Eiuschmelzung und durch 
Zusammenfliessen vergrossern. Im Halsmark reicht eine solche Cyste 
in den Seitenstrang hinein (Degeneration einer Py!). Der Prozess hat 
— soweit das Gewebe nicht eingeschmolzen ist — zu dichter Sklerose 
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gefiihrt (Brusfcmark). Die Achsenzylinder sind darin in grosser Zahl 
erhalten, wiihrend sie in der Umgebung der Hohlraume fast ganz ver- 
misst werden (Odem). Der linke Opticus ist total atrophisch, der 
rechte zeigt ausgedehute sklerotische Herde. Im Chiasma und im 
rechten Tractus Sklerosen mit zahlreichen Cysten der gleiehen Art 
wie im Riiekenmark. (Autoreferat.) 

(Kim* ausfiihrliohe Mitteilung des Hefundes soil demnachst erscheinen.) 


3. Herr A. Jakob-Hamburg bespricht an der Hand von Zeich- 
nungen und Mikrophotogrammen vom anatomischen Standpunkt 
aus die Stellung der „akuten multiplen Sklerose" zur mul- 
tiplen Sklerose. Die histologischen Verschiedenheit-en der Herde 
in der weissen Substanz bei den akuten und mehr ehronisch ver- 
laufenden Fallen ergeben sich aus den zeitlich bediugten Abbau- 
erscbeinungen, die bier im wesentlichen so yerlaufen wie bei der 
sekundiiren Degeneration (vgl. Jakob: „Uber die feinere Histologie 
der sekundaren Faserdegeueration in der weissen Substanz des Riieken- 
marks“ in Nissl-Alzheimers bistol. u. bistopathol. Arbeiten 191*2. V, 1), 
nur dass sie den Acbsenzylinder grbsstenteils verschonen. Ferner 
zeigen sicb in den akuten wie ehroniscben Fallen starke entziindlicbe 
Iniiltrationen der Gefasse, Piasmazellen frei im Gewebe und eigen- 
artige Degenerations- und Proliferationserscbeinungen in der grauen 
Substanz, wobei die Ganglienzellen wolil erhalten, jedoch grossteuteils 
in eigenartiger Weise degeneriert scbeinen. (Die Untersuchungen 
werden eingehond verbffentlicht werden.) (Autoreferat.) 


4. Herr Wohlwill-Hamburg demonstriert den Unterscbied in 
den Abbauzellen zwisehen Rinden- und Markherden bei multipier 
nicht eitriger Enceplialomyelilis (akuter multipler Sklerose). Bei 
ersteren baudelt es sich um die Ablagerung feiner Fettkbrnchen in 
den plasmatischen Ausliiuferu der kleinen Rindengliazellen (inkl. Tra- 
bantzellen), bei letzteren um typiscbe „Kbrnehenzellen“. 

(Autoreferat.) 


f>. Herr E. Redlieb und G. Bonvicini-VVien: Demonstration 
zur Pathologie der mensclilichcn Selispliiire. 

Auf der Jahresversammlung unserer Gesellscbaft im Jabre 1910 
in Berlin habeu wir anliisslicb der Demonstraiion der histologischen 
Priiparate eines Falles von Rindenblindheit- mit fehlender Wahrneh- 
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mung der Blindheit des klinischen Befundes eines zweiten, zum Teil 
aim lichen Falles Erwahnung getan *). 

Kurz zusammengefasst handelte es sich urn einen damals 64jahrigen 
Mann, der im 61. Jahr einen apoplektischen Insult erlitt, der eine 
Yoriibergehende Schwache des rechten Armes, passagere amnestische 
Aphasie und eine dauernde rechtsseitige, homonyme Remi- 
anopsie hinterliess. Am 11. X. 1909, im Alter von 63 Jahren, trat 
ein zweiter Insult auf, der eine allmablich zur leichten Parese sich 
bessernde Lahmung der linksseitigen Extremitaten mit dauern- 
den Sensibilitatsstorungen, speziell der tiefen Sensibilitiit, hinter¬ 
liess. Zuriick blieb auch eine schwere Beeintrachtigung des Seh- 
vermogens. Anfanglich schien der Kranke vollstandig blind zu sein. 
Spater stellten sich gewisse Reaktionen auf Lichtreize her. So trat 
bei plotzlichem Annahern eines Gegenstandes oder bei plotzlich ein- 
fallendem grellem Licht Blinzeln der Augen auf. Grossen, weissen, 
bewegten Flachen folgte der Kranke manchmal mit den Augen, stellte 
auch gelegentlich im Dunkelraum auf ein hell leuchtendes, elek- 
trisches Licht fiir kurze Zeit ein, folgte Bewegungen des Lichtes 
eine kurze Strecke weit mit den Augen. Es konnte im spateren 
Verlaufe auch mit Sicherheit konstatiert. werden, dass diese Seh- 
reaktionen, YYiewir sienannten, nurvon links her auszulosen waren. 
Bei plotzlicher Annaherung der Hand oder eines anderen Gegen- 
staDdes trat auch jene eigentiimliche Reaktion auf, die Heilbronner 
erwahnte und die Dobzanski seinerzeit Sauglingsreflex nannte, die 
besser als Schnappreflex zu bezeichnen ist, das heisst, ein Aufreissen 
des Mundes, wie wenn der betreffende Gegenstaud geschnappt werden 
sollte. Eine bewusste optische Wahrnehmung fehlte; wieder- 
holte Untersuchungen ergaben nicht einmal mit Sicherheit, dass Patient 
Hell und Dunkel unterscheide, geschweige denn, dass er wirkliche 
optische "Wahrnehmungen zu machen in der Lage gewesen wiire (der 
ophthalmoskopische Befund war und blieb dauernd normal). Dabei 
fehlte, selbst zu Zeiten, wo jede Reaktion auf optische Reize mangelte, 
das Bewusstsein der Blindheit, vielmehr lehnte Patient, wie in den 
anderen hierher gehorigen Fallen, eine solclie Zumutung strikte ab. 
Das mangelnde Bewusstsein der Blindheit war gleiehsam iiberkom- 
pensiert durch ein angcbliches Sehen; in diesem Falle deutlich nur 
iiber Suggestivfragen zu erwecken, also mit Korsakowschem Cha- 
rakter, gab Patient an, dieses oder jenes zu sehen und war durch 

1) Siehe Redlich und Bonvicini, Weitcre klinische und anatoinische 
Mitteilungen liber das Fehlen der Wahrnehmung der eigenen Blindheit bei 
Hirnkrankheiten. Neurol. Zentralbl. 1911. S. 394. 
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weitere Fragen zur Angabe immer neuer Details zu bringen. Das 
optische Gedachtnis war, wenn auch deutlich geschwacht, immerhin 
fur einfache Dinge nicht schlecht. Ausserdem war anfangs eine 
schwere Storung der Orientierung im Raum, speziell auch fur Ge- 
horseindriicke, die sich spater besserte, zu konstatieren; auch bestand 
leichte amnestischeAphasie. Wiederholt stellten sich epileptische Anfalle 
ein, die mehrmals eine l j 2 bis 1 Stunde dauernde, komplete senso- 
rische Aphasie hinterliessen. Der Zustand des Kranken, der dauernd 
auf der Klinik v. Wagner-Jauregg in Beobachtung stand, blieb 
bis zu seinem am 17. IX. 1911, also 4 */ 4 Jahre nach dem ersten und 
nicht ganz zwei Jahre nach dem zweiten Insult, im 65. Jahre ein- 
getretenen Tode im wesentlichen der gleiche. Speziell mochten wir 
betonen, dass der Zustand des Sehvermogens keine wesentliche Besse- 
rung zeigte, nur dass die geschilderten einfachen Sebreaktionen viel- 
leicht etwas besser wurden. Der psychische Zustand des Kranken 
verschlechterte sich dagegen allmahlich immer mehr; er wurde immer 
apathischer, schwerer ansprechbar und zu untersuchen. 

Wir hatten seinerzeit zwei Herde angenommen, einen in der 
linken Hemisphare mit Zerstorung der Sehsphare und einen zweiten 
in der rechten, der gleichfalls die Sehsphare schadige. Unter Hinweis 
auf den anatomischen Befund des ersterwahnten Falles, wo dauernde 
totale Blindheit mit Fehlen jeder optischen Reaktion bestand, die 
anatomische Untersuchung eine totale Zerstorung beider Sebspharen 
und optischen Bahnen, sowie beider Corpora geniculata externa ergeben 
hatte, nahmen wir an, dass in diesem Falle die Lasion in der rechten 
Hemisphare w r eniger intensiv sein diirfte. Wir erwogen, ob diese 
Sebreaktionen aut einen erhaltengebliebenen Rest der rechten Seh- 
bahn und Sehsphare zuriickzufuhren seien, oder eine Leistung der 
subkortikalen Zentren darstellen, hielten aber ersteres fur das Wahr- 
scheinliche. 

Die Obduktion ergab nun neben allgemeiner Hirnatrophie 
(Gewicht 1320 Gramm) tatsachlich den Bestand zweier Erweichungs- 
herde, in der linken und rechten Hemisphare gelegen, im iibrigen 
aber bedeutete sie fur uns zunachst eine grosse Uberraschung. 
Wiihrend der linksseitigeErweichungsherd die ganzeSehsphare 
zerstdrte, die Fissura calcarina, den Gyrus lingualis, Gyrus fusiformis 
und den gri'issten Toil des Gyrus hippocampi mit dem Ammonshora 
und einen Teil der dritten Schliifewindung, also das ganze Gebiet 
der Arteria cerebri posterior umfassend, beschrankte sich der 
Herd in der rechten Hemisphare auf die mediale Flache, beilaufig 
dem Irrigationsgebiet der Arteria corporis callosi, einem 
Zweige der Arteria cerebri anterior, entsprechend, und umfasste den 
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Gyrus cinguli, einen Teil des Parazentrallappens uud des Praecuneus, 
vor allem den grossten Teil des Balkens (Demonstration der ent- 
sprechenden Diapositive). 

Wir haben das Gebirn nacb entsprechender Vorbebandlung in 
eine fortlaufende Serie zerlegt und wir erlauben uns, die markantesten 
Schnitte zu demonstrieren. Diese ergeben in Ubereinstimmung mit 
dem makroskopischen Befund, dass in der linken Hemisphare eine 
ausgedehnte Erweichung sicb findet, die die ganze Umrandung der 
Pissura calcarina, sowie diese selbst betrifft. Zerstort sind ausserdem 
der Gyrus lingualis und fusiformis, der grosste Teil des Gyrus hippo¬ 
campi, der dritten Schlafewindung und des Ammonshorns. Der Uncus 
und die Amygdala sind intakt. Zerstort ist aucb das Corpus genic, 
laterale mit Ausnahme der vordersten Partien und der hintere Anteil 
des Tbalamus opticus. Die Fornixsaulen sind teils erweicht, teils 
schwer degeneriert und geschrumpft. Ausserdem ist in der linken 
Hemisphare das Splenium corporis callosi nabezu im ganzen Umfang 
mit den angrenzenden Partien des Forceps posterior erweicht, bezw. 
degeneriert. Rechts beschrankt sicb die Erweichung aut' den Gyrus 
cinguli, einen Teil des Praecuneus und des Parazentrallappens, hier 
mehr das Mark ergreifend (letztere Lokalisation ist wohl fur die 
Sensibilitatsstbrung verantwortlich zu machen). Die Erweichung greift 
hinten weit in den Forceps posterior, speziell in den Forceps major 
hinein und geht in der dorsalsten Partie ein wenig auf die laterale 
Markumgrenzung des Ventrikels iiber. Zerstort, bezw. unterbrochen 
ist in der rechten Hemisphare vor allem, vom Splenium ab bis in 
den Stirnpol, in der ganzen Langsausdehnung der Balken. Die 
Rinde der rechten Fissura calcarina, die Konvexitiit des rechten 
Hinterhauptlappens (mit Ausnahme der dorsalen medialsten Anteile), 
das Mark des rechten Hinterhauptlappens (mit Ausnahme der kleinen 
erwahnten Partie) sind vollstiindig intakt; aueh weiter oralwarts ist 
die Sehstrahlung, das Corpus geniculatum laterale normal, das heisst. 
also, Sehsphiire und Sehbahnen sind nicht, wie wir voraus- 
gesetzt hatten, schwer geschadigt, sondern unversehrt. Sonst 
linden sich noch da und dort kleinsto Erweichungsherde ver- 
streut, sowie die Zeichen schwerer Atrophie und Arteriosklerose des 
Gehirns. 

Wie kommt es, dass sich bei unserem Kranken die Sehstorung 
nicht auf eine rechtsseitige Iiemianopsie beschrankte, sondern anfang- 
Hch anscheinend totale Blindheit bestand, spiiterhin von links her 
nur einfachste Sehreaktionen auszulbsen waren, ein wirkliches Sehen 
aber dauernd fehlte? Angesichts dieser Sachlage haben wir nochmals 
die sehr genau getiihrten Protokolle und unsere Erinnerung durch- 
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sucht, ob nnser Kranker nicht doch, wio er behauptete, geseben babe. 
Aber wir kamen zu keinern anderen Resultate, als dem oben an- 
gegebenen. 

Wir glauben, eine Erklarung ist trotzdem moglich, wenigstens 
erlauben wir uns, einen Erklarungsversuch vorzulegen. Massgebend 
erscheint uns in unserem Falle die so ausgedehnte Lasion des 
Balkens. Wahrend der hintere Teil des Balkens, das Splenium cor¬ 
poris callosi, in den linksseitigen Herd einbezogen ist, ist von da 
ab bis zum Stirnpol der Balken wieder rechts zerstbrt, in Sum¬ 
mation beider Herde ist also der ganze Balken unterbrochen. 
Das bedeutet, dass die rechte Hemisphere, vor allem die rechte Seh- 
sphare, komplet und dauerad vom linken Occipitallappen, ja der 
ganzen linken Hemisphare abgeschlossen ist. Das, wie wir wissen, 
so w’icktige Zusammenwirken beider Hemispharen ist hier aufgehoben, 
die rechte Hemisphare fiihrt gleichsam ein ungewobntes Binnenleben. 
Das ist um so verhangnisvoller, als die rechte Hemisphare, welche bei 
der weitaus iiberwiegenden Zahl der Menschen die inferiore ist, die 
hoheren, komplizierteren Leistungen nur immer im Zusammenhalt mit 
der linken Hemisphare aufzubringen imstande ist. (Wir miissen, ob- 
wohl dariiber nichts bekannt ist, anch bei unserem Patienten Rechts- 
handigkeit voraussetzen.) Dank den Untersuchnngen von Liepmann 
haben wir fur die motorische Sphare auf diese Weise die Apraxie 
der linksseitigen Extremitaten bei rechtsseitigen Lahmungen kennen 
und durch die Unterbrechung der Balkenverbindung erklaren gelernt 
Die Vorherrschaft der linken Hemisphare dokumentiert sich iibrigens 
nicht nur fur die komplizierten expressiven Leistungen der Sprache 
und der Praxie, sondern auch in der lange bekannten Stoning ge- 
wisser willkiirlicher Gesichtsbewegungen (Pfeifen, Backenaufblasen, 
Mundspitzen usw.) bei motorisch Aphasischen. Aber wir verfxigen sogar 
iiber eine ganze Reihe von Beobachtungen von Pseudobulbarparalyse, 
also von Liihmung von svmmetrisch zusammenwirkenden Muskeln der 
Lippen, der Zunge, des Unterkiefers, Kehlkopfs und Rachens bei ein- 
8eit,igen Gehirnerkrankungen (Jakob, Edinger, Schaffer usw.). Bei 
der Zusammenstellung dieser Falle fiel es Eleist auf, dass in acht 
von zehn Fallen die Herde entweder in der Rinde oder im Centrum 
semiovale, d. h. suprakapsuliir sassen, oder so, dass sie nicht nur die 
Prpjektionsbahnen der betreffeuden Seite, sondern auch die Balken- 
verbindung zur anderen Seite unterbrachen (Kleist, Der Gang und 
der gegenwartige Stand der Apraxieforschung. Ergebnisse d. Neuro¬ 
logic u. Psychiatrie. Jena 1911). 

Wir wissen aber auch, dass fur die sensiblen und sensori- 
schen Funktionen die linke Hemisphare eine gewisse, wenn 
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auch geringere Superioritiit hat. Stier 1 ) hat kiirzlich die hier- 
her gehorigen Tatsachen zusammengestellt. Was speziell die Seh¬ 
sphare und die Sehleistungeu betrifft, so kennen wir zuniichst eine 
Stbrung derselben ganz spezieller Art, namlich die reine Alexie, also 
die am engsten begrenzte, schwer riickbildungsfahige Form der opti- 
schen Agnosie, die bei Lasion der linken Hemisphiire und des Balkens 
trotz Intaktbeit der rechten Sehsphare zustande kommt, u. zw. dadurch, 
dass die von der rechten Sehsphare aufgenommenen optischen Ein- 
driicke infolgederUnterbrechungderBalkenverbindung nach der linken 
Hemisphere, nicht mit den daselbst lokalisierten, mit der Sprache im 
Zusammenhang stehenden Feldern in Beziehung gebracht werden 
konnen. Einen weiteren Grad stellen die Falle von Seelenblind- 
heifc bei einseitigem Herd dar, und zwar, wie Rabus 2 ), Monakow 3 ), 
Liepmann 4 ), Heilbronner 5 ), v. Niessl-Mayendorf 6 ), Stier be- 
tonen, bei Rechtshandem immer nur bei linkshirnigen Herden, d. h. 
also die inferiore, rechtsseitige Sehsphare ist unter Umstanden fur 
sich allein nicht imstande, komplizierte optische Leistungen, vor allem 
die sekundare Identifikation auf optischem Gebiete zu leisten. Monakow 
legt in diesen Fallen besonderes Gew’icht auf die Lasion des Marks 
wegen der ZerstoruDg zahlreicher Assoziationsbahnen, wahrend Liep¬ 
mann mit Recht auf die Unterbrechung der Balkenverbindung, die 
sonst die Erregungen von der rechten optischen Sphare nach der 
linken vermittelt, rekurriert. Falle von Orientierungsstorung im Raume, 
die wir sonst nur bei beiderseitigen Occipitalherden sehen, beschreiben 
bei einseitigen z. B. Lissauer, Hun, Peters. 

Monakowr unterscheidet bei der Seelenblindheit, ahnlich wie 
Lissauer, eine assoziative von einer apperzeptiven. Bei letzterer 
ist auch die optische Wahrnehmungsfahigkeit gestort; es besteht, 
wenn auch oft nur voriibergehend, eine Einengung des erhaltenen 
Gesichtsfeldes, eine Herabsetzung der Sehscharfe und eine Farben- 
sinnstorung. Wir besitzen auch eine ganze Reihe von Beobachtungen 

1) Stier, Untersuchungen uber Linkshandigkeit und die funktionellen 
DifTerenzen der Hirnhalften. 1911. S. 291 u. ff. 

2) Rabns, Zur Klinik der sngenanuten Seelenblindheit. Dissertation 
Erlangen 1895. 

3) Monakow, Hirnpathologie. 2. Anfl. 

4) Liepmann, Uber die Funktion des Balkens beim Handeln. Medizin. 
Klinik 19('7 und Normale und pathologisehe IMiyHiologie des Gebirns in CurMch- 
manns Lehrbuch der Nerveukrankheiten. S. 4S5. 

5) Heilbronner, Die aphaoischen, apraktiachen und agnoatischen Stb- 
rungen in Lewandowskya Handbueh der Neurologie. Bd. 1. S. 1(H55. 

6) v. Niessl-Mayendorf. Die aphaaiaehen Symptome und ihre korti- 
kale Lokalisation. Leipzig 1911. S. 313. 
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fiber allgemeine Farbensinnstorungen bei eiaseitigen Herden in der 
Occipitalgegend; als solche zitierfc z. B. Stier die Falle von Charcot, 
Wilbrand, Adler, Lissauer, Jack und Lewandowsky. Potzl 
(Med. Klin. 1911) hat kiirzlich fiber weitgehende Storungen dieser 
Art bei einseitigen Occipitalherden, bei Rechtshandern wiederum mit 
linksseitigem Sitz, berichtet. Einen Schritt weiter und wir hatten die 
bei unserem Kranken mit einer einseitigen, d. h. linksseitig sitzenden 
Lesion des Hinterhauptlappens zur Beobachtung gekommenen Sto- 
rungen, wo trotz Intaktheit der rechten Sehsphare auch ihre 
perzeptive Leistungsfahigkeit, die primare Identifikation 
optischer Reize schon stark herabgesetzt war. Ffir diesen gauz 
exzeptionellen Grad von Storung in unserem Falle mochten wir vor 
allem die selten ausgedehnte Balkenlasion verantwortlich machen, 
indem hier nicht nur, wie sonst in solchen Fallen, im Splenium cor¬ 
poris callosi, sondern auch durch den reehtsseitigen Herd im ganzen 
fibrigen Verlauf die Balkenverbindung beider Hemispbaren gestort 
war. Dazu kommt wohl noch der Umstand, dass der Herd an der 
medialen Seite der rechten Hemisphere, wenn er auch die eigentliche 
Sehsphare und Sehstrahlung intakt Hess, doch in ihre Nahe gelangte; 
Monakow nimmt bekanntlich die Sehsphare in grosserem Umfang 
an. Ausserdem handelt es sich um ein seniles, atrophisches Gebirn 
mit schwerer Arteriosklerose, das in seiner allgemeinen Leistungs¬ 
fahigkeit, wie uns ja der klinische Befund zeigte, schwer geschadigt 
war, daher auch die assoziative Weiterverarbeitung der optischen 
Reize in der rechten Hemisphere beeintrechtigt war. 

Eine der unseren vdllig analoge Beobachtung konnten wir in der 
Literatur nicht finden. Immerhin manches, was uns verwertbar scheint. 
So ist wiederholt bei rasch letal verlaufenden Fellen mit einseitigen 
Occipitallappenherden im akuten Stadium Blindheit oder weuigstens 
eine daran streifende Storung des Sehens beschrieben worden. Hier 
weren die Felle yon Luciani und Seppilli 1 ), dann eine von Rein- 
hard 2 ) erwehnte Beobachtung zu zitieren. Wichtiger were ein von 
Vialet 3 ) p. 197 zitierter Fall von Rondot, wo eine einseitige Zer- 
storung aller drei Occipitalwindungen koraplete Blindheit hervor- 
gerufen hatte. Jedoch fehlt bei diesem Kranken eine genaue Peri- 
meteraufnahme und der Augenspiegelbefund, sowie jede Angabe fiber 
das Sohvermogen des Kranken vor dem Anfalle. Auch Wilbrand- 

1) Luc iani e Seppilli, La locali/.zazioni funzionali del cervello. Milano 
1SS5. p. 195. 

2 ) Beinhard, Arch. f. Pnvohiatrie 18S7. (Fall 10) 

3 1 Vialet. Los centres cerebraux de la vision. These de Paris 1893. 
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Saenger 1 ) berichten iiber passagere hochgradige Amblyopie, bzw. Er- 
blindung bei einseitiger Occipitallasion, wobei auf der einen Seite die 
Hemianopsie direktes, auf der anderen Seite indirektes Herdsym- 
ptom war. Auch Henschen 2 ) sab, z. B. bei traumatischen einseitigen 
Lasionen der Sehsphare, anfanglich Blindheit, dann Seelenblindheit, 
sehliesslich erst die dauernde einseitige Sehstorung. 

Von diesen Fallen unterscheidet sich unser Fall durch die An- 
dauer der Storung. Seine Erklarung suchen wir, wie ausgefiihrt, in 
dem Umstande, dass die auf sich angewiesene, von jeder Verbindung 
mit der linken Hemisphare vollstandig abgeschlossene recbte Hemi¬ 
sphere, zumal unter den speziellen ungiinstigen Bedingungen unseres 
Falles nicht oder nur ganz mangelbaft imstande war, die ihr zu- 
fliessenden optischen Reize zu verarbeiten, selbst die einfachen asso- 
ziativen Leistungen, wie sie zur primaren optischen Identifikation not- 
wendig sind, aufzubringen. Unserer Auffassung nach ist die bei 
unserem Eranken beobachtete Sehstorung in gewisser Beziehung ana¬ 
log der Apraxie auf motorischem Gebiete. Diaschisiswirkung er- 
scheint nur fiir die erste Periode, wo der Kranke anscheinend vollig 
blind war, naheliegend. 


6. Herr Deneke Hamburg-St. Georg: Syphilitische and post* 
syphilitische Erkrankangen des Nervensystems bei Aortitis. 

M.H.! Spater als die Neurologie hat die innere Medizin erkannt, dass 
ein grosser Teil ihres Arbeitsgebiets nicht ihr alleiniges Eigentum ist, 
sondem dass es sich bei vielen Krankheiten, besonders des Kreislauf- 
systems, um eine Art Darlehen handelt, das sie von der Syphilidologie 
empfangen hat. Dass es spatsyphilitische Erkrankungen fast aller 
inneren Organe gibt, diese Kenntnis allerdings war langst Allgemeingut 
der Arzte; auch die Anerkennung, dass manche nicht allzu seltene Kreis- 
laufserkrankungen, Aneurysmen und Aortenfehler, recht oft syphiliti- 
schen Ursprungs sind, begann seit dem Pathologenkongresse von 1902 
sich unter Pathologen und inneren Medizinern immer mehr auszubreiten. 
Die richtige Einsicht, wie gross und wie wichtig diese Krank- 
heitsgruppe ist, wurde uus jedoch erst durch zwei wiehtige Etappen 
der diagnostischen Forschung vermittelt: das Rontgenverfahren und 
die Wassermannsche Reaktion. Ersteres zeigte uns, wie unendlich 
viel haufiger, als man fruher ahnte, Erweiterungen und andere Form- 

1 ) Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. 3. 2. S. 693. 

2 ) Henschen, Spezielle Symptomatologie und Diagnostik der intrakra- 
niellen Sehbahnaffektionen. Handbuch der Neurologie von Lewandowskv. 
Berlin 1911. 2. S. 786. 
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veranderuneen der Aorta sind; die serologisehe Blutuntersuehunsr Less 
nn.s fast alle Triiger von Aneurysmen und etwa 3 4 der an Aorten- 
insuffizienz leidenden Patienten als Syphilitiker erkennen. So braeh 
sich mehr und mehr die Uberzeugung Bahn. dass es sieh bei fast 
alien Aortenaneurysmen, bei der Mehrzahl der Aorteninsut'fizienzen 
und bei alien nicht dem Greisenalter angehbrigen Fallen von Angina 
pectoris urn ein einheitliches Krankheitsbild, die Beller-Dbhlesche 
Mesaortitis Oder Aortitis syphilitica mit ihren Folgezustanden handelt. 

Uber die Haufigkeit des Yorkommens dieser klinisch viel- 
gestaltigen, atiologisch einheitliehen Erkrankung herrschen, glaube 
ich, auch heute noch vielfach unrichtige Vorstellungen. Auf meiner 
Abteilung, der ich allerdings die meisten Kreislaafskranken von 
unserer ca. 7000 interne Falle umfassendeu Aufnahme zufiihre, und 
in meiner Privatklientel habe ich in 3 3 4 Jahren etwa 200 Faille von 
syphilitiscber Aortenerkrankung gesehen. Dass es sich hierbei nicbt 
um eine einzig dastehende, etwa nur in Hamburg vorkommende Fiille 
handelt, zeigt die neueste vortreffliche Monographic, die von Stadler 
in Leipzig iiber die Klinik der syphilitischen Aortenerkrankungen 
erschienen ist. Stadler verfiigt iiber nicht weniger als 248 Falle. 
Danach ist es sehr wohl mbglich, dass unter den Spatfolgeu 
der Lues die Erkrankungen des Nervensystems keineswegs 
an erster Stelle stehen, sondern dass sie an Haufigkeit und 
an Letalitiit von den Kreislaufs- und besonders den Aorten¬ 
erkrankungen noch iibertroffen werden. 

Dass die beiden haufigsten Folgezustande derselben Ursaelie: 
Nervenerkrankungen und Kreislaufserkrankungen, sich nicht selten 
bei demselben Individuum kombiniert finden, ist bei dieser Sachlage 
von vornherein zu vermuten und tatsachlich einzelnen Forschern, wie 
O. Berger und Rosenbach schon 1879, also lange vor Feststellung 
der gemeinsamen Atiologie, anfgefallen. Mit der richtigen Erkenntnis 
des Zusammenhangs mehrten sich die hierher gehorigen Beobachtungen, 
um die sich besonders solche Neurologen verdient gemacht haben, 
die mit der inneren Medizin in enger Verbindung geblieben waren. 
Allen voran ist Strumpell zu nennen, der seit 1884 in alien Auf- 
lagen seines Lehrbuches auf diesen Zusammenhang hingewiesen hat 
und 1907 in einer sehr bemerkenswerten Arbeit insbesondere das 
hiiufige Vorkommen initialer und rudimentarer Tabes bei Aorten¬ 
erkrankungen hervorbob. Mit Recht brtonte Striimpell, dass bei 
llerzerkrankungen die gleiehzeitige Uutersuchung des Nervensystems, 
bei Nervenerkrankungen die gleiehzeitige Untersuehung der Kreislaufs- 
organe wiehtige Aufschliisse iiber die Natur der Krankheit bringen kann. 
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Striimpells Schuler Rogge und Ed. Muller beobachteten 
24 Falle der Kombiuatiou von Aortenerkrankung mit tabischen Sym- 
ptomen, und dieser Zahl konnte Striimpell selbst 16 weitere Falle 
hinzufugen. F. Lesser fand schon 1904 bei Durchsicht von 96 Sek- 
tionsprotokollen von Tabesfallen, dass 18 mal gleichzeitig ein Aorten- 
aneurysma bestanden hatte. Noch wesentlich haufiger als bei Tabes, 
bei der ihre Frequenz auf mindestens 10 Proz. der Falle zu veranschlagen 
ist, scheint die Aortenerkrankung bei Paralytikem zu sein; Straub 
fand in 82 Proz. der Sektionsfalle, beiMannern sogar 92 Proz., Verande- 
rungen nach Art der Hellerschen Aortitis. In dieser Zahl sind 
allerdings eine ganze Anzahl solcher Falle enthalten, in denen sich 
wahrend des Lebens keine klinischen Erscheinungen von seiten der 
Kreislaufsorgane geltend gemacht hatten. 

Neuerdings sind mehrere Statistiken erschienen, die von den 
Aortenerkrankungen ausgehen und den Bruchteil der mit dieser 
Krankheit kombinierten syphilitischen und postsvphilitischen Nerven- 
erkrankungen festzustellen suchen. So sah Goldscheider unter 
97 Fallen syphilitischer Erkrankung der zentralen Kreislaufsorgane 
(Aorteninsuffizienz, Aneurysma, Aortitis, Myocarditis und Arterio- 
sklerose auf syphilitischer Basis) 20 mal Tabes und 4 mal Lues cerebro- 
spinalis. 

Reitter, der unter Schottmiiller im Eppendorfer Kranken- 
hause arbeitete, fand unter 19 Fallen syphilitischer Aortenerkrankung 
3 mal gleichzeitig Tabes. 

Stadler, auf dessen Monographic ich oben hingewiesen habe, 
ermittelte unter (seinem teilweise anscheinend nur anatomisch unter- 
suchten) Material von 248 Fallen 40 Falle von ausgesproehener Tabes, 
9 Falle von Lues cerebri, 3 Falle von Meningomyelitis syphilitica, 
1 Gumma medullae spinalis. 

Ich verfiige iiber 153 Falle syphilitischer Aortenerkran¬ 
kung, bei denen eine genauere Untersuchung des Nervensystems 
stattgefunden hat; alle wichtigeren Befunde wurden von Herrn Liittge 
und, soweit es sich um Erscheinungen an den Augen handelte, von 
Herrn Wilbrand nachkontrolliert. Wenn man die in der Regel 
auf meehanische Ursachen zu beziehenden Rekurrenslahmungen der 
Aneurysmatiker beiseite liisst, fanden sich unter dieser Zahl in 
insgesamt 63 Fallen Symptome, die fur eine syphilitisclie 
oder postsyphilitische Erkrankung des Nervensystems be- 
•weisend waren oder doch den Verdacht einer solchen er- 
wecken mussten. 

In 17 von diesen Fallen handelte es sich lediglich um leichtere, 
pathologische Veranderungen der Pupillen, Pupilleudifferenzen, auf- 
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fallende Enge, Entrundung der Papillen, Befunde, die fur sich alleia 
nicht als sichere Anzeichen einer beginnenden Tabes oder Lue3 cerebri 
anzuerkennen siud. Iusbesondere wird die Pupillendifferenz der 
Aneurysmatiker ja vielfach auf Befceiligung des Sympathicus bezogen, 
den man sich durch das im Brustraume wachsende Aneurysma 
mechaniseh geschadigt denkt. Da in diesen 17 Fallen in der gro3sen 
Mehrzabl kein Aneurysma, wohl aber stets eine naehweisbare Lues 
bestand, da ferner in einigen Fallen Ubergange von diessn unsicheren 
Symptomen zu wohl ausgebiideter Lichtstarre beobachtet wurden, so 
mochte ich auch diese anfanglichen leichteren Pupillenanomalien mit 
einiger Wahrscheinlichkeit fiir spezifisch erklaren und sie sorglaltiger 
Beachtung empfehlen. 

Ausgesprochene Lichtstarre oder Lichttragheit wnrde als 
isolierter Befund bei weiteren 17 meiner Aorfcitiker festgestellt; 6 mil 
fanden wir ferner bei normaler Pupillenreaktion Reflexanomalien, 
wie sie der beginnenden oder abortiven Tabes eigentiimlich zu seiu 
pflegen, insbasondere Steigerung oder Abschwachung der Patellar- 
reflexe, Erloschensein der Achillessehnenreflexe. 

Bei 12 weiteren Patienten handelte es sich am ausgesprochene 
Tabes; die Falle gehorten den verschiedensten Stadien des mannig- 
faltigen Krankheitsbildes der Tabes an und wurden in diagnostischer 
Hinsicht durch die Nonneschen 4 Reaktionen sichergestellt. 

Dasselbe gilt von den 4 Fallen von progressiver Paralyse, 
die dem Krankenhause ihrer Aortenerkrankung wegen zugewiesen 
waren und dort voriibergehend behandelt wurden. Diese Kategorie 
erscheint in meiner Statistik erklarlicherweise sehr viel kleiner als der 
Haufigkeit der Paralyse in der stark mit Lues durchseuchten gross- 
stadtiscben Bevblkerung entspricht. In der Hamburgischen Irren- 
anstalt Friedrichsberg kamen in den letzten Jahren je etwa 150—ISO 
Kranke, die an paralytischer Seelenstorung litten, zur Aufnahme, und 
es starben jahrlich dort 70—SO Paralytiker. Es wiirde eine dankbare 
Aufgabe sein, dies grosse Material klinisch und anatomisch auf Aorten- 
veranderungen zu untersuchen. 

In 7 Fallen meines Materials fanden sich Symptomenkomplexe, 
die uns zu der Diagnose einer der verschiedenen Formen der cere- 
bralen Lues veranlassten. Bei diesen Patienten war 3mal das 
Argyll-Robertsonsche Symptom in aasgesprochener Weise vor- 
handen. 

Nebenbei sei bemerkt, dass auch anderweitige Spatfolgen 
der Lues, die nioht das Neryensystem betrafen, bei meinen Aortitikern 
in mehreren, aber immerhin nicht sehr zahlreicken Fallen beobachtet 
wurden. So fanden sich 3mil Hautgummen, die einmal bei einem 
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Aueurysmatiker mit negativer Wassermann-Reaktion sich an den 
Stellen entwickelten, wo Morpbinmeinspritzungen gemacht waren. 
In dem zweiten Falle traten die Hautgnmmen zugleich mit Knochen- 
gummen auf; der dritte Patient zeigte neben Hautgummen eine 
schwere paroxysmale Hamoglobinuiie, die nach spezifiseber Behand- 
lung fur langere Zeit ausheilte. Leberlues und Chorioiditis sind je 
einmal notiert; ein Patient ging an einer Traehealstenose zngrunde, 
die als Folge einer Gummigeschwulst zuriickgeblieben war. Ich be- 
merke, dass sich diese kleine Statistik nur auf die auffallenderen, 
klinisch bedeutsamen Manifestationen der Lues erstreckt und ab- 
gelaufene Prozesse, Narben, JHodenschwielen usw. nicht beriicksichtigt. 
Eine besonders auf diesen Gegenstand gerichtete Untersuchung wiirde 
sicber ein reichlicberes Ergebnis gezeitigt baben. 

Wenn wir nach dieser kleineu Abschweifung zu dem Gegenstande 
meiner Ausfiihrungen zuriickkehren, so sehen Sie, m. H., dass syphi- 
litische, postsyphilitische und syphilisverdachtige Befunde am Nerven- 
system sich bei 63 "von 153 Aortitikern, also in rund 41 Proz. = 
ca. 2 ,5 der Falle nachweisen lassen. Das ist zunachst von grosser 
diagnostischer Bedeutung in solchen Fallen, wo der Befund an 
den Kreislauforganen allein oder am Nervensystem allein keine sichere 
Entscbeidung iiber die sypbilitische Atiologie ermoglicht. Kommt 
dann aber zu dem verdachtigen Nervenbefunde ein auf Lues zu be- 
ziehender Aortenbefund oder umgekehrt, dann kann man die Lues- 
atiologie schon mit einer an Sicberheit grenzenden Wabrscheinlichkeit 
als erwiesen ansehen. 

Weiterbin wird unser therapeutisches Handeln bei einer kom- 
binierten Erkrankung der zentralen Kreislaufsorgane und des Nerven- 
svstems oft ein anderes sein, als wenn wir nur einer dieser Lokali- 
sationen gegeniiberstehen. Die postsyphilitischen Nervenkrankheiten 
bedingen bekanntlich keiueswegs ohne weiteres eine antisyphilitische 
Bebandlung, wenn auch gerade neuerdings wieder ermutigende Er- 
gebnisse einer energischen gemischten Bebandlung mittels Quecksilber 
und Salvarsan bericbtet werden. Die Aortenerkrankungen aber sind 
nicht als postsyphilitische Degenerationsprozesse, sondern als ent- 
ziindliche, manchmal gummose Prozesse aufzufassen, die dem ter- 
tiaren Stadium der Syphilis angehoren und nur durch eine 
spezifische Behandlung zum Stillstand gebracht werden 
konnen. So wird beim Nachweise einer ein Nervenleiden kom- 
plizierenden Aortitis ott zu einer spezifischen Bebandlung gescbritten 
werden miissen, selbst auf die Mbglicbkeit hin, das Nervenleiden 
zunachst ungiinstig zu beeintlussen. Nicht nur die Frage der spezi¬ 
fischen Bebandlung uberbaupt, sondern auch die Wahl der anzu- 
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wendenden Mittel wird durch die Kombination der beiden Krankheiten 
beeinflusst. Viele Aortitiker si ad in einem sehr elenden Zastande, 
durch Schmerzen Oder Stauungen heruntergekommen, so dass ein 
ausserordentlich vorsicbtiges Vorgehen geboten ist. Insbesondere ist 
die Wamung, die Ehrlich selbst gegen die Anwendung des Salvar- 
sans bei Herz- und Gefassleiden erlassen hat, in so weit auch jetzt 
noch berechtigt, als die Behandlung nie mit der Einspritzung einer 
mittleren oder grossen Salvarsandosis beginnen sollte. Alle un- 
giinstigen Nebenwirkungen werden am besten yermieden, wenn man 
zunachst 10—14 Tage schmieren lasst und dann die erste Dosis 
Salvarsan gibt, um so mit Quecksilber und Salyarsan kombiniert fort- 
zufahren. Bei stark dekompensierten Aortenfehlern muss man sich 
oft begniigen, die Ricordsche Mixtur lange Zeit gebrauchen zu 
lassen, und gelangt dann schliesslich doch noch manchmal in die Lage, 
Salvarsan unbedenklich anwenden zu konnen. Auf die Frage der 
Neurorezidive, die meiner Kompetenz nicht untersteht, gehe ich hier 
nicht ein. 

Ich mochte also die Herren Neurologen dringend bitten, bei 
alien auf syphilitische Atiologie verdachtigen Nerven- 
befunden eine sorgsame Untersuchung der Kreislauf- 
organe nicht zu unterlassen. Die subjektiven Beschwerden der 
Aortitiker im ersten Stadium der Krankheit, das sich durch Jahre 
hinziehen kann, sind oft sehr gering und miissen erst herausgefragt 
werden. Vermehrte Neigung zu Herzklopfen beim Treppensteigen, 
ein wenig Kurzatmigkeit und gelegentlicher Druck auf der Brust, 
das ist oft alles, was die Patienten angeben. Ich kenne Aortitiker, die 
schneidigeReiter sind, und Aneurysmatiker, die jahraus, jahrein grosse 
Geschaftsreisen iiber Land und Meer machen. In anderen Fallen sind. 
die Beschwerden natiirlich auch sehr typisch, insbesondere, wenn Angina 
pectoris oder Knochenusuren bei Aneurysmen bestehen. In der Regel 
kommt alles auf die objektive Untersuchung an, die nur bei 
einer geringen Minderheit, namlich einem Teile der Angina pectoris- 
Falle, im Stiche lasst. Die Inspektion, Palpation und die Perkussion 
geben oft schon entscheidende Aufschlusse. Auskultatorisch findet man 
meist Gerausche an der Aorta, von denen das diastolische (am 
5. Punkte am besten zu horende) beweisend ist fur Aorteninsuffizienx 
und damit beim Fehlen einer rheumatischen Atiologie so gut wie 
beweisend fiir Lues. Der Pulsus celer ist in beginnenden Fallen nur 
mittels Blutdruckmessung, d. h. durch die Feststellung des abnorm 
niedrigen diastolischen Druckes, nachweisbar. Pulsdifferenzen zwischen 
rechts und links sind auffallend haufig, auch bei sonst keineswegs 
vorgeschrittenen Fallen; fast stets ist der linke Puls der schwachere; 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sei'hste Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 4,',5 

einen Fall habe ich gesehen, in dem beide Radialpulse unfiihlbar 
waren. Von grosser Wichtigkeit ist das Oliver-Cardarellische 
Symptom, d. h. das rhythmische Herabriicken des mit dem Finger 
gehobenen Larynx bei jedem Herzschlag. Die Verlagerung der 
Trachea und des Kehlkopfes nach rechts, die Rekurrenslahmung, 
der palpable, pnlsierende Tumor, die Kompression des linken Bronchus 
gehoren mehr dem spateren Stadium der Erkrankung an, wo selten 
noch diagnostische Schwierigkeiten bestehen. 

Vortreffliche Aufschliisse gibt das Rontgenverfahren, wobei 
Durchleuchtungen und Aufnahmen etwa gleich wertyoll sind. Durch 
die Rontgenologic haben wir gelernt, dass zwischen einer anscheinend 
leichten Insuffizienz der Aortenklappen und einem grossen Aneurysma 
alle Ubergange yorhanden sind. Die Durchleuchtung ist nicht nur in 
sagittalem, sondern auch in beiden schragen Durchmessern vorzu- 
nehmen, da nur so sich eine wirklicb korperliche Vorstellung von 
dem Verhalten der Aorta im Brustraume gewinnen lasst. Dass die 
Wassermannreaktion in alien irgendwie verdachtigen Fallen anzu- 
stellen ist, bedarf kaum der Erwahnung. 

Einige charakteristische Platten und einige hierhergehorige Krank- 
heitsfalle, die ich a|s wenige Beispiele habe herkommen lassen, darf 
ich Ihnen demonstrieren. Die Herzfigur, wie sie sich bei der Grold- 
scheiderschen Schwellenwertperkussion ergibt, ist auf die Brusthaut 
der Patienten aufgezeichnet, die iibrigen jSymptome sind auf den 
Karten yerzeichnet, die jeder Patient in der Hand hat. 

Nr. 1. Herr Me., 45 Jahre alt, Kaufmann. 

Anamnese: Vor 13 Jahren Luesinfektion. Behandlung: Eine abge- 
kQrzte Schmierkur. 

In unsere Behandlung gekommen wegen cbronischer Gelenkbeschwerden. 

Be fund: Herz von normaler GrOsse, neben dem Sternum schornstein- 
fdrmige Dampfung. 

Tone rein, Puls frequent (bis 110). 

ROntgenbefund: Aorta erscbeint im 1. schragen Durchmesser ver- 
breitert und auffallend dunkel. 

Lungen: Jetzt beginnende Oberlappentuberkulose links. 

Gelenke: Chronische Arthritis. 

Nervensystem: Pupillen entrundet, rechts weiter als links, Licht- 
reaktion fast Null. 

Wassermann: +-|-. 

Nr. 2. Herr W., 43 Jahre alt, Kaufmann. 

Anamnese: Vor 17 Jahren Lues; keine Behandlung. Seit 3 Jahren 
Herzklopfen und Atemuot. Seitdem in unserer Behandlung. 
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Befund: Herz stark vergrossert. fiber alien Ostien systolische und 
diastolisclie Gerausche, letztere flberwiegend. Oliver-Cardarelli +. 

Linker Puls sehr klein, rechter kr&ftig, celer. 

Rdntgenbefund: Aorta sehr breit, selir dunkel; Aneurvsma der 
A. ascend. 

Nervenbefund: Reflektorische Papillenstarre. Patellar-und Achilles- 
sebnenretlexe feblen. Hitzigsche Zone. Romberg Ataxie. 

Wassermann + + (nach Bebandlung ++). 

Mr. 3. Herr Ma., 56 Jabre alt, KQper. 

Anaranesc: Vor 30 Jabren Ulcus molle und Bubo, nie antiluetisch 
behandelt. Bekam Herzklopfen und Schmerzen in der Brust erst kurz vor 
der Aufnahtne im Mai 1911. 60 Pfund Gewichtsabnahme. Seitdem ener- 

gisch antiluetisch behandelt. 

Befund: Herz sehr verbreitert. Systolische und diastolische Gerausche 
Qbcrall, vor allem fiber der Aorta und links vom Sternum. 

Pulsus celer. Oliver-Cardarelli -f-, Kapillarpuls -J-. 

Rdntgenbefund: Grosses Aneurysma (Kalkplatten gut sichtbar). 

Nervensystem: Pupillen entrundet, lichtstarr. Impotentia coeundi. 
Blasenstorungen, Hitzigsche Zone. Sebnenreflexe stark herabgesetzt. 

Wassermann 

Nr. 4. Frau Qu., Arbeitersfrau, 44 Jabre alt. 

Anamnese: Lues negiert, in der Ehe 2 Aborte, 2 lebend geborene 
Kinder starben in den ersten Wochen. Nie antiluetisch behandelt. 

Seit 1910 starke Herzschmerzen, Kopfschmerzen, Schwindel und zu- 
nebmende Sebscbwacbe. 

Befund: Deutliche Aorteninsuffizienz (Pulsus celer, rechts und links 
verscbieden). 

Rontgenbefund: Aorta sebr dunkel und im 1. sehrftgen Durck- 
messer stark verbreitert. 

Nervensystem 1910: Pupillen verzogen, rechts weiter als links. 
Reaktion: L. u. C. rechts triige, links gut. Achillessehnenreflexe abgeschw&cht. 
PatellarreHexe -(-. Rechter Abducens paretisch. Ptosis rechts, Herabhfingen 
des rechten Mundwinkels. Rechts Ablatio retinae, links Chorioiditis und 
Blutungen der Retina. 

Diagnose: Lues cerebri. Spiiter Stillstand und teilweise Rttckgang 
dieser Erscheinungen nach energischer Behandlung. 

.Tetzt: Pupillenreaktion+, Augenbewegungen o. B. Rechts beginnende 
Katarakt. Linkes Auge gebessert gegen 1910. Oculomotorius und Fa¬ 
cialis beiderseits frei. Sehnenretlexe normal. Psyche alteriert. 

Wassermann 1910 und 1912 

(Schliesslieh demonstriert Vortragender 10 Riintgenplatten, von 
denen 3 normale Aorten, toils in sagittaler Aufnahme, teils im 1. 
schriigen Durchmesser darstellen. 3 vveitere Platten stammen von 
eiuera 17 jahrigen, hereditiir luetischen Aortitiker und zeigen die 
betriichtliehe Verbreiterung des Aortenbandes. Es folgen 2 Platten 
von fortgeschrittener Aortenlues und schliesslieh 2 Aufnabmen des 
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Patienten Xr. 3; hier liegt ein umfangreiehes Aneurysma vor, an 
dessen oberer Wolbung sich der scharfe IS (‘batten einer Kalkplatte 
deutlich erkennen liisst.) 


7. Herr Brauer-Fppendorf: Periostale Wucherangen an den 
Knochen der Interschenkel. (Mit 3 Abbildungen.) 

Meine Herren! Ich mbehte Ihnen einen Patienten, der in den 
letzten Tagen liieinen Pat suebte, kurz demonstrieren und zwar im 
Hinbliek auf die Differentialdiagnose rein funktioneller Storung, 
arteriosklerotischer Beschwerden bzw. intermittierenden Hinkens, einer 
Form der Myositis und endlich einer Knochen- bzw. Periostanomalie. 

Der anwesende bljiibrige Herr B. leidet seit etwa 18 Jabren zu- 
nachst in massigem Grade, seit 3 Jahren aber in zunehmender, in den 
letzten Monaten heftigster Weise an Schmerzen in den beiden Unter- 
schenkeln, besonders in der Wade. Der Patient hat die iiblichen 
Schadlichkeiten (Alkoholismus, Tabakabusus, luetische Infektion) nicht 
iiberstanden, besonders das letztere leugnet er ganz entschieden. Auch 
der Befund und die Faniilienanamnese geben keinen Anhalt tiir Lues. 
Seit seinem 14. Lebensjahr hat Pat. selir viel unter Erkaltungsschad- 
lichkeiten zu leiden, er hat jahrzehntelang in einem Ladengeschaft 
viel stehen miissen und zwar auf sehr kaltem, feuchtem Fussboden. 

Die Schmerzen sind jetzt in so heftiger Weise vorhanden, dass 
der sonst riistige Patient dieserbalb vor einem halben Jahr sein Ge- 
schiift aufgeben musste. Sie bestanden anfangs nur in leichtem Ziehen 
und in gelegentlichen, etwas stiirkeren krampfartigen Schmerzen nach 
langerem Gehen. Herr B. hat wegen seiner Beschwerden zahlreiche 
Kuren in verschiedenen Kurorten durchgemacht und ist unter den 
wechselvollsten Diagnosen (Gicht, Rheumatismus, Arteriosklerose und 
zumeist Xeurasthenie) behandelt worden. Vor 4 Jahren erlitt er einen 
Stoss gegen die rechte Kniekelile und infolgedessen einen Bluterguss, 
doch oline dass hieraus besondere Folgen fiir seine beidersoitigen 
Lnterschenkelbeschwerden resultiert hiitten. 

Die Schmerzen treten jetzt hautig mitten in der Nacht. auf, so 
dass Patient dann stnndenlang schlaflos liegt. Sie sind oft auch sehr 
betrachtlich des Morgens beim Erwachcn, treten sehr gern nach etwa 
1 / 2 stundigem Geben auf. werden dnrch Rube aber nicht besser, son- 
dern halten dann stnndenlang an. Wiihrend vieler Stunden, oft 
wahrend mancher J’age ist Patient vbllig scbmerzfrei. 

Die Schmerzen baben den Charakter eines Xervenscbmerzes („wie 
Zahnschmerz"), sie sind bobrend, oft selir heitig und strablen nach 
den Fiissen bin aus. Letzteres war der (irund zu gelogentlicher An- 
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nahme von Plattfussbeschwerden, wofiir auch nicht der leiseste An¬ 
halt gegeben ist. lm ganzen genommen ist der Kranke durch sein 
Leiden ausserordentlich geplagt und sowohl in seiner Aktionsfahig- 
keit wie in seiner Lebeusfreade ausgesprochen gesehadigt. Er kann 
das Stehen nicht mehr vertrageu, kann hbchstens eine halbe Stunde 
gehen, sitzt meist uraher und ist durch all dieses sehr nerves geworden. 



Fig. 1. Fig. 2. 


Es sei noch bemerkt, dass die Beschwerden rechts wesentlich starker 
sind, aber auch links sich in iihnlichem MaBe finden. 

Die objektive Entersuchung ergab nun am Nervensystem, 
an den Beinarterien und an der Muskulatur nicht das Geringste. Es 
fehlte auch am ganzen Kbrper jede Knochenschmerzhaftigkeit und 
Knochenmissbildung. Nur zwischen dem oberen und mittleren Drittel 
der rechten Tibia findet man nach aussen zu in der Tiefe der Musku¬ 
latur eine etwa 6—8 cm lange und 3 cm breite druckempfindhcbe 
Resistenz, die der Patient als „seinen Schmerz" bezeichnet. Auch am 
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linken Untersckenkel ist die symmetrische Stelle druckempfindlich, nur 
ist hier eine Resistenz nicht zu fiihlen; wohl aber zeigt auch bier — 
was vorweggenommen sein mag — das Rbntgenbild die zu schil- 
dernden periostalen Exkreszenzen. Bei Fussbewegungen hort man kein 
Sehnenscheidenknarren, auch keiu Kuarreu zwischen den einzelnen 
Muskelbiindeln. Anomalien der Tibiakante, besonders im unteren 
Drittel, waren nicht nacbzuweisen. Die Nervenpunkte am Unter- 
schenkel waren nicht druckempfindlich. 



Da intermittierendes Hinken nach Be fund uud Beschwerden aus- 
geschlossen schien, die Annahme finer rein neurasthenischen Storung 
nach der Gesamtlage des Falles recht unwahrscheiulich war, da jeg- 
liche Anhaltspunkte fur Gicht und chronischen Rheumatismus fehlten 
und da endlich die vorhandene Resistenz an eine auf die Unter- 
schenkel lokalisierte Myositis denken Hess, so wurde der Kranke 
zur Untersuchung unter letzterer Diagnose dem Rbntgeninstitute des 
Herrn Kollegen Hanisch viberwiesen. 
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Die Rontgenuntersuchung hat nun ausserordentlich charakteristi- 
sche Bilder gebracht, von deuen drei besonders typische, die ich Herm 
Hanisch danke, hier wiedergegeben seien. Zwei dieser Bilder stam- 
xnen von dem rechten, ein drittes von dem linken Beine. 

Diese und die dea weiteren angefertigten Rontgenbilder zeigen, 
daaa aich im rechten Knie ganz leiehte arthritiscbe Veranderungen 
finden. Die Knochen selber sind iiberall, z. T. auch an den Unter- 
schenkeln absolnt normal, his fehlt jede Frakturlinie, jede Deformi- 
tat der Knochen oder Anomalie der Knochenzeichnung. Auch die 
beiden Fussgewolbe sind normal. Dagegen sieht man symme- 
trisch beiderseits an der Tibia und Fibula an bestimmten 
Stellen periostale Wucherungen. Rechts haben diese Wuche- 
rungen besonders grosse Ausdehnung erreicht. Es scbiebt sich ein 
achmetterlingsfliigelartiges Gebilde von der Tibia her in die Muskulatur 
hinein. Die Entstehung der Schmerzen diirfte verstandlich sein, wenn 
man bedenkt, das der Nervus peron. profundus und der Nervus tibial. 
post, hier zwischen den Musk ein herabziehen. Doch auch ohne die 
Annahme eines direkten Nervendruckes diirfte die Entstehung von 
Schmerzen leicht erklarlich sein. Mir kam bei dieser Gelegenheit 
besonders ein Krankheitsbild wieder in die Erinnerung, welches ich 
s. Z. als Perimyositis crepitans beschrieben hatte. Leider war zu 
jener Zeit die Rontgendiagnostik noch nicht iiblich, so dass ich nicht 
dariiber eutscheiden kann, ob auch in jenem Falle ahnliche Anomalien 
wie bei unserem Patienten sich fanden. Das intermuskulare Knarren, 
welches s. z. die Beobachtung auszeichnete, fehlte aber in diesem Falle 
vollkommen. Mit Herrn Kollegen Hanisch bin ich der Meinung, dass 
es sich um einen Verknbcherungsprozess in den intermusku- 
liiren Septen handelt, ausgehend von dem Periost, als peri¬ 
ostale dornfbrmige Wucherung. 

Dem Kranklieitsbilde gegeniiber erscheint mir jede innere Therapie 
aussiektslos. Es soil noch, was bei der Kiirze der Zeit nicht mog- 
lich war, die Wassermann-Reaktion nachgeholt werden und bei posi- 
tivem Ausfall evtl. zu antiluetisehen Massnahmen geschritten werden. 
Rein klinisch und auch riuitgenologisch aber mac-hen die Verande¬ 
rungen absolut nicht den Eindruck der Lues. Es diirfte daher wohl 
nichts anderes uhrig blciben, als die chirurgische Entfernung der 
periostalen Dome, ein Yorgehen, zu dem der Patient sich nunmehr 
entschlossen hat. 

Nachtrag: Die in den nachsten Tagen ausgefiihrte Wassermann- 
Reaktion war negativ. 

Die Wucherungen warden am d. X. von Herrn Kollegen Bingel 
abgemeisselt. Es handelte sich uni dem lVriost anfsitzende Knochen- 
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platten, die auf den ersten Meisselschlag glatt absprangen. Die Platten 
waren entsprechend den breiten sehnigen Ansiitzen in den Muskel ein- 
gewuchert und lagen dicht am N. peroneus prof. Sie erweckten nach 
der Art der Faserung und der Lage den Eindruck einer Myositis ossi 
Scans. 

8. Herr Nonne-Hamburg stellt vor: 

I. 6 Familien, in denen die verschiedensteu Mitglieder syphilo- 
gene Nervenerkrankungen (ausgesprochene Tabes und imperfekte 
Tabes, juvenile Paralyse, Meningomyelitis syphilitica usw.) haben. Er 
bespricht auch das Verhalten der „vier Reaktionen" in diesen Fallen 
und weist von neuem darauf hin, dass bei den Fallen von hereditarer 
Tabes und Paralyse die Reaktionen alle oder teilweise negativ sein 
kbnnen. 

II. Acquirierte syphilogene Nerven erkrankungeu: 

a) Ein Fall von fast aussehliesslich auf den Bulbus medulla e 
oblongatae beschrankter Tabes dorsalis. 

b) Weiter ein Fall von Dysbasia arteriosclerotica intermittens bei 
einem Fall von Tabes dorsalis. 

c) Ein Fall von Tabes dorsalis, der ataktisch-paraplegisch war 
und nach Salvarsantherapie (4 mal 0,3) die Ataxie verlor. Pat. ar- 
beitet seit fast 9 Monaten als Scblachter. Die „vier Reaktionen" sind 
nach der Behandlung — bei Tabes ausserst selten — negativ geworden. 

d) Ein Madchen, zur Zeit restlos geheilt, erkrankte wahrend des 
ersten Sekundarschubs unter schweren allgemeinen Hirndruck- 
erscheinungen und hot das Bild eines linksseitig lokalisierten Klein- 
hirnbriickenwinkeltumors. Heilung unter intensiver und lange 
fortgesetzter spezifischer Behandlung. 3 Monate spater erneuerte Er- 
krankung an einer rechtsseitigen Hemiplegie; wieder sehr langsame 
Riickbildung; seit einem Jahr subjektiv und objektiv (abgesehen von 
partieller Abblassung der gestaut gewesenen Papillen) normal; aber 
die „vier Reaktionen" noch positiv. 

e) Fall von Landryscher Paralyse, aufgetreten 3 Monate nach 
Luesinfektion. Die bulbaren Nerven waren bereits ergriffen in Gestalt 
von Parese der Schluck-, Kau- und Inspirationsmuskulatur. Alle „vier 
Reaktionen" positiv. Heilung im Laufe von etwa 2 Wochen unter 
ausschliesslicher Salvarsantherapie (4 mal 0,3). Nach 6 Wochen die 
„vier Reaktionen" negativ. Zur Zeit restiert nur noch da3 Fehlen des 
linken Achillessehnenretlexes. 

f) Lues cerebrospinalis (alternierende Hemiplegie, absolute 
Pupillenstarre mit ausgesprochener Korsakoffscher Psychose). Kein 
Alkohohsmus. Unter spezifiseher Behandlung (kombinierte Salvarsan- 
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Quecksilberkur) Riickbildung der alternierenden Hemiplegie und des 
Korsakoff-Komplexes; Restieren derPupillenstarre upd einfacher De- 
menz. Die „vier Reaktionen" quantitativ gebessert. Verdacht auf 
Paralyse. 

g) He ilung von linksseitiger reflektoriscber Pupillen- 
starre mit linksseitiger Faeialisparese durch Salvarsan (4mal 0,3). 

h) Fall von Syphilis cerebrospinalis, der das klinische Bild der 
multiplen Sklerose hot und nur auf Grand der „vier Reaktionen" als 
Syphilis des Nervensystems diagnostiziert werden konnte. Restlose 
Heilung durch Schmierkur; „vier Reaktionen" negativ geworden. 

III. 3 Falle von operiertem extram edullarem Riickenmarks- 
tumor: ' 

a) Fibroendotheliom zwischen 7. uud 8. Halssegment; da der 
Tumor in den rechten Seitenstrang hineingewachsen war, musste er 
unter Verletzung des betreffenden Seitenstranges herausgeschalt werden; 
operiert vor eiuem Jahre; Pat. seit 9 Monaten in voller Tatigkeit als 
Kaufmann. Es restiert eine geringe Ataxie im rechten Bein. Un- 
gewohnlich bei dem Falle war die Lokalisation der Sehmerzen im 
Gesiiss und im rechten Bein. Der Fall war lauge als Karies der 
Lendenwirbelsaule gegangen. 

b) Fibrosarkom zwischen 1. und 2. Dorsalsegment. Auch in 
diesem Falle musste der Tumor aus dem rechten Seitenstrang heraus- 
gescbiilt werden. Es restiert eine leichte spastische Parese in der 
rechten unteren Extremitiit. Hier hatte das Bild der Myelitis dorsalis 
transversa ineompleta ohne nennenswerte Sehmerzen in der Vorge- 
schichte bestanden. Heilung seit 4 Jahren. 

c) Ein besonders friih diagnostizierter Fall: Subjektiv 
batten bestanden intensive neuralgisehe Sehmerzen im Ulnarisgebiet 
linkerseits, die in sehr auffallender Weise beim Niesen und Husten 
usw. exazerbierten; objektiv: Andeutung von Hvpasthesie im Ulnaris¬ 
gebiet der Finger uud der Hand linkerseits, Druckempfindlichkeit 
zwischen 7. uud 8. Halswirbeldornt'ortsatz; geringe Verengung der 
linken Pupille uud der linkeu Lidsjialte. Das Fibroendotheliom 
sass in der Hohe des S. Halssegments. Restlose Heilung seit 3 Jahren. 

Demonstration der drei bei der Operation gewonnenen Praparate. 

IV. Aus dem Gebiet des ,.Pseudotumor spinalis". 

a) Ausbildung eiuer Kompressionsmyelitis vom Bild der Myelitis 
transversa completa im mittleren Dorsalmark. Atiologie mit alien 
Mit tel n nicht zu eruieren. Bei der Laminektomie Befund negativ; 
auch keine pathologische Vermehrung des Litjuors. Nach der Ope¬ 
ration im Laut’e von etwa 2 Monaten Versehwinden der Myelitis- 
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symptome. Pat. ist, seit 4 Jahren subjektiv gesund, als Ladendiener 
beschiiftigt. Objektiv restiert einzig noch Andeutung von Babinski 
rechterseits. 

b) Bei einem jungen Manne batte sicb unter heftigen und ent- 
sprechend lokalisierten Schmerzen das Bild einer Affektion des Conus 
terminalis bzw. Conus terminalis Cauda equina entwickelt. Atio- 
logie nicht nachweislicb. Rontgenbild negativ. Bauchdeckenreflexe 
erhalten, Babinski 0, keine okularen Symptome, obere Extremitaten 
normal. Bei der Laminektomie fand sich niehts Abnormes; kein ver- 
mehrter Liquordruck. Nach der Operation zunachst Paraplegia in¬ 
ferior mit bis zur Hohe des Nabels aufsteigender, gurtelfdrmig ab- 
schneidender Anasthesie. Dann im Laufe Ton 4 Wochen Riickbildung 
des Krankheitsbildes zur Norm. Heilung seit 10 Monaten. Pat. ist als 
Arbeiter auf dem Schlachthof beschaftigt. 

V. Aus dem Gebiet des Tumor cerebri. 

a) . Restlos geheilter Fall von operativer Entfernung eines Fibro- 
sarkoms aus dem linken Parietallappen (Operation Prof. Kummell); 
in der Anamnese Syphilis. Die „vier Reaktionen" hatten gezeigt, 
dass es sich um eine nichtsyphilitische Hirnerkrankung bei einem 
Syphilitischen handelte. 

b) Ein Fall von Tumor cerebri, der das Bild der Lokalisation an 
den linksseitigen Zentralwindungen hot. Die Probebohrung nach 
Neisser-Pollaek ergab (mikroskopische Diagnose durch Prosektor 
E. Fraenkel) Endotheliom. Bei der Operation wurde niehts gefun- 
den. Nach der Operation blieb der Fall (seit jetzt 2 Jahren) unver- 
andert. Offenbar handelte es sich um einen zum Stillstand gekommenen 
Tumor. 

c) Ein Fall von Pseudotumor cerebri. Derselbe hatte das klassi- 
sche Bild eines Tumors im linken Kleinhirnbriickenwinkel geboten. 
Alle „vier Reaktionen 14 negativ. Atiologie unbekannt. Objektiv rest- 
lose Heilung unter einer Inunktionskur. Subjektiv restierende geringe 
Parasthesien in der linken Hand. 

VI. a) Fall vom klassischen Bild der kombinierten Strang- 
erkrankung. Im Laufe von 3 Monaten Riickbildung zur Norm (in- 
differente Behandlung und Fibrolvsininjektionen). Die Heilung besteht 
seit 4 Monaten. 

b) Ein zweiter Fall vom Symptomenkomplex der kombinierten 
Strangerkrankung mit mittelsehwerer einfacher Anamie. Die Ursache 
der Anamie land sich in Hamorrhoidalblutungen. Heilung der Anamie 
nach Exstirpation der Hiimorrhoiden. Langsarne Besserung der spastisch- 
ataktischen Symptome. Eine einseitige Opticusatrophie war in diesem 
Falle durch Behandlung mit Atoxyl zustande gekommen. 
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Vortr. bespricht kurz, ob es sich in diesen Fallen urn zur „Heilung“ 
gekommene Falle von multipier Sklerose oder ura Falle von sogen. 
Pseudosystemerkrankung (Myelitis funicularis) handelt. 

V1L Zum Kapitel des pathologischen Liquorbefundes bei 
latenter Syphilis. Infektion vor einem Jakre. Nach Ausheilung 
des sekundaren Exanthems alle „vier Reaktionen" schwach positiv. 
Patient seither subjektiv und objektiv gesund; speziell nichts von sub- 
jektiven und objektiven Reizsymptomen. Aueh jetzt sind alle „vier 
Reaktionen" noch (mittelstark) positiv. 


9. Herr Saenger-Hamburg demonstriert 5 Patienten, bei deneu 
wegen Hirntumors die Palliativtrepanation gemacht worden war: 

1. Ein 8jiikr. Junge mit Tumor im rechten Schlfifenlappen, bei dem 
eine linksseitige homonyme Hemianopsie, Intentionstremor der beiden 
Hiinde, doppeltseitige Stauungspapille und Vortreibung des Sch&delknochens 
bestand. Die Trepanation wurde vor 14 Tagen liber dem rechten verdttnnten 
Schlkfenbein gemacht. Es fand sich ein intracerebraler, nicht operabler 
Tumor im rechten Schlfifenlappen. Die Stauungspapillen sind zurttcbgegangen. 

2. Der 14jiihrige H. C. wurde November 1909 fiber dem rechten Os 
parietale palliativ trepaniert wegen doppelseitiger Stauungspapille, Kopf- 
schmerz und Erblindung. 

Pat. hat jetzt normale Sehschlirfe, ist absolut gesund und kommt in 
der Schule gut mit. 

3. Der jetzt 29jiihrige Bankbeamte F. wurde am 7. August 1899 tre¬ 
paniert wegen Kleinhirntumor (doppelseitige hockgradige Stauungspapille, 
cerebellarer Gang, undeutlicke Sprache, Fehlen der Patellarreflexe; sehr 
Starke Kopfschmerzen, Abnahme des Sehvermogens). Dr. Sick legte fiber, 
der linken Kleinhirnhemisphare eine Trepanation an. Daselbst entwickelte 
sich eine kleine Hirnhernie, die bald mekr, bald weniger gespannt war. 

Das Befinden hat sich so weit gebessert, dass Pat. seit 1903 in einem 
Bankgeschaft tfitig sein konnte. Seit 1 / 2 Jahr ist er ausser Tatigkeit 
wegen Zitterns der rechten Hand; ftthlt sich aber subjektiv sehr wohl. 

4. 24jahriger Mann E. wurde vor 5 Jahren trepaniert (doppelseitige 
Stauungspapille, rechtsseitige Hemiparese, Zuckungen, Kopfschmerzen, Er- 
brechen). Pat. ist seit einigen Jahren im Allgemeinen Krankenhaus 
St. Georg als Portier angestellt und ftthlt sich ganz gesund, ausser dass 
er noch eine spastische Parese des rechten Armes hat. 

5. Ein 38jahriger Zeichenlehrer litt seit 1902 an Schwindelattacken; 
dann Abnahme des linksseitigen Gehdrs; cerebellare GangstOrung, doppel¬ 
seitige Stauungspapille. 

1904 wurde fiber der linken Kleinhirnhemisphare von Dr. Sick eine 
Palliativtrepanation gemacht. Daselbst Hirnhernie. Ostern 1905 gab er 
wieder Zeichenunterricht. Denselben musste er 1910 wegen wieder auf- 
getretener Schwindelattacken und Kopfschmerz aussetzen. Die Hernie 
wurde eroffnet. Die Cerebrospinalflfissigkeit lief l&ngere Zeit ab. Dann 
trat Besserung ein. Seit Ostern 1912 unterrichtet Pat. wie vor seiner 
Erkrankuug. 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sechste Jahresveraammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 465 


Nach des Vortragenden Ansicht waren diese Patienten zugrunde 
gegangen oder erblindet, falls die Palliativtrepanation nicht gemachfc 
wordea ware. 1m 2. Fall geschah dies vor 3 Jahren, im 3. vor 
13 Jahren, im 4. vor 5 Jahren, im 5. Fall vor 8 Jahren. 

Herr Saenger demonstriert dann noch ein frisches Gehirn, das 
von einer Frau stammt, die in vivo doppelseitige Stauungspapille, 
rechtsseitige Trochlearislahmung, starke Herabsetzung des Geruehs 
dargeboten hatte. Pat. starb plotzlich — 6 Stunden nach einer 
Lumbalpunktion. Der Lumbaldruck war ausserst niedrig. Es fand 
sich ein Tumor im rechten Gyrus hippocampi. 

Ferner zeigte Herr Saenger ein Gehirn mit doppelseitigem 
Abszess in den Hinterhauptlappen. Der grossere rechtsseitig ge- 
legene Abszess war richtig diagnostiziert und operativ entleert wordeu. 
Patient war Broncbiektatiker. Zuerst war Pat. ganz bbnd; daun 
konnte eine linksseitige Hemianopsie mittelst kleinen Objekten fest- 
gestellt werden; von rechts her schien aber auch das Gesichtsfeld ein- 
geengt. (Autoreferat.) 


10. Herr Boettiger-Hambijrg zeigt einen am 7. IX. 1912 mit Gluck 
operierten Hirntumorkranken. Beginn mit Duraneuralgien, Jack- 
sonschen Anfallen im rechten Facialis, zu denen sich spater fluchiige 
Aphasien gesellten. Es fand sich erhebliche Perkussionsschaildifferenz 
des Schadels und Druckempfindlichkeit iiber der linken Stirn, keine 
Stauungspapille. Diagnose: subduraler Tumor der Gegend des Facialis- 
zentrums, linke Hemisphare, vielleicht extracerebral. Der Tumor sass 
an der vermuteten Stelle, eng mit dem Gehirn verwachsen und in 
dasselbe hineingewuchert. Stumpfe Entfernung. Die nach der Ope¬ 
ration zuriickgebliebeue totale motorische Aphasie und Lahmung des 
rechten Armes sind bereits weitgebend gebessert. 

Sodann bespricht Boettiger das Krankheitsbild der apoplekti- 
form einsetzenden Hemihypertonie, das er 1900 zuerst be- 
schrieben hat, von dem er bis jetzt 15 teils reine, teils komplizierte 
Falle gesehen hat. Der apoplektische Insult bedingt eiue hochgradige 
Steigerung des Muskeltonus einer ganzen Korperseite; dabei besteht 
keine eigentliche Lahmung; siimtliche Bewegungen sind vorhanden, 
aber sie erwecken den Eindruck der inneren Hemmung. Die Sehnen- 
reflexe bleiben normal, die Hautreflexe sind auf der betreffenden Seite 
nicht herabgesetzt. Babinski fehlt, der normale Zehenreflex im Sinne 
der Plautarbeugung ist gesteigert. 1st die rechte Korperseite befallen, 
so tritt niemals Aphasie auf. Die Hemihypertonie ist einer weitgehen- 
den Besserung fahig. 
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Zuweileu, bei besonders starkem Insult, treten Nachbarschafts- 
symptome auf, gelegentlicb leichte aphasische Stdrungen, Hemianopsie, 
Sensibilitatsparesen, Zwangslachen. 

Boettiger zeigt 2 Falle von der Abteilung des Herrn Dr. Nonue. 
die bereits weitgehend gebessert siud. Daher sind die Symptome 
leider nur wenig in die Augen fallend. In beiden Fallen besteheu 
keine Storungen der Sehnenreflexe, kein Babinski, nur noch leichte 
Spannungen der Muskulatur, die bei der einen Patientin auch skan- 
dierende Sprache bedingen. Eine bei der einen Patientin kompli- 
ziereude Apbasie war sehr schnell zuriickgegangen. 

Boettiger supponiert dem Krankheitsbild eine Lasion in der 
fronto-rubralen Bahn, ev. im Linsenkern oder Thalamus opticus; ge- 
nauere Publikation soil folgen. 


11. Herr Weygandt-Hamburg: Demonstrationen zumKapitel 
des Infantilismus. 

1. Degeneratio adiposogenitalis, infolge Meningitis se¬ 
rosa oder Tumor mit Hypophysisschadigung. 

Schwach beanlagtes Madchen, aus der 3. Klasse konfirmiert, mit 
15 Jahren menstruiert, erkrankte mit 16 Vj: Cession der Menses, Seh- 
schwache, Kopfweh, Schwindel, Bewusstlosigkeit, Hinfallen, Parese des 
linken Armes und Beines, gelegentlich unwillkQrliche Bewegungen der 
Finger links, Verzerrungen der linksseitigen Gesichtsmuskeln, Urinabgang. 
Teilnabmslosigkeit, Schlafsucht, Abmagerung. 

Pupillen lichtstarr, doch noch Konvergenzreaktion; linke Pnpille grosser 
als die rechte. Stauungspapille; gelegentliches Doppelsehen. Linker Facialis 
schwacher, Zunge und auch etwas die Uvula nach links abweichend. Knie- 
reHexe sehr lebhaft. der linke mehr als der rechte. Achillessehnenretlex 
links, Fusssohlenreflex rechts starker. Kein Babinski. Handedruck links 
geringer. Das linke Bein win! geschleift. Patientin taumelt nach links. 
Blasenstorung. Kindisch-albernes Benehmen, Stimmungswechsel, ErmQd- 
barkeit bis zur Sonmolenz. Spinaldruck erhoht; Wassermann, Globulin- 
reaktion und Pleocytose negativ. Einige Wochen ging es besser, dann 
winder Yerschlimmerung. Statt Papillitis Sehnervatrophie. vollstandige 
Aniaurose. Inkontinenz. Kiinstliche Fattening, dabci Verschlucken, un¬ 
art ikuliertes Schreien. November 1910 epileptiforme Anfaile. 

Dezember 1910 binnen weniger Tage erhebliche Besserung, psychisch 
regsam, Interesse erwacht, Stimmung heiter, Patientin lasst sich vorlesen 
und singt. Sie halt sich rein mit Urin. Nystagmusartige Zuckungen; 
Augenbewegungen nach links sehr beschriinkt. Gehor rechts etwas herab- 
gesetzt. Zunge noch niehr nach links abweichend. Arrareflexe links 
iebhafter als rechts. Babinski links. Links Handtnuskeln etwas atrophisch. 
Links Spitzfussstellung. 

Vom Dezember 1910 ah nimmt das Gewicht rapide zu. von 35 kg 
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bis schliesslich auf ca. 70 kg. Starke Fettpolster bilden sich am Bauch 
und den BrQsten. Die Menses sind seit Januar 1911 wieder regelmassig. 
Die linksseitigen ExtremitatenstOrungen besserten sich, die linksseitige 
Facialisschwache verschwand. Patientin ging wieder allein, ohne Ataxie: 
sie war ausgelassen und heiter. 

Ende 1911 traten stechende Augenschmerzen auf, haufig Erbrechen, 
Mattigkeit, Somnolenz. Januar-Februar 1912 erfolgten tonische Krampfe 
mit Bewusstlosigkeit Im April trat in wenigen Tagen wieder Besserung 
ein. Das Gewicht war wieder 15 Pfund gesunken. 

Das Rdntgenbild zeigte Sellaerweiterung mit vollstandigem Schwund 
des Dorsum ephippii. 

Eine Punktion des rechten Seitenventrikels ergab massigen Druck; 
Wassermann negativ. Der Liquor zeigte nur wenig polynukleare Leuko- 
cyten, vorwiegend Lymphocyten, einige durch plasmatischen Hof auf etwas 
Entztlndung hinweisend. 

Der Kopfumpfang betragt 57,5 cm. Bauchumfang unter dem Nabel 
98 cm. Behaarung normal. Die Augen zeigen noch etwas horizontalen 
Nystagmus und leichten Strabismus divergens. Der linke Mundwinkel 
steht etwas tiefer. Die SchilddrQse ist nicht fQhlbar. Im ccm Blut finden 
sich 4,6 Millionen rote, 6000 weisse BlutkOrperchen; von letzteren 50 Proz. 
polymorphkernige Leukocyten, 3 Proz. eosinophile Leukocyten, 24 Proz. kleine 
und 23 Proz. grosse Lymphocyten. Der Uterus erscheint etwas klein. Die 
Knie- und Achillessehnenrefiexe sind nicht ausldsbar. Fusssoblen- und 
Bauchdeckenreflexe sind lebhaft. Babinski und Oppenheim fehlen. Es liegt 
keine alimentare Glykosurie vor. Die Haut zeigt an Brust und Bauch 
etwas Pigmentierung, wie sie bei Hypophysenerkrankung gelegentlich be- 
schrieben wurde. 

Ein reiner Hypophysistumor ist angesichts der Halbseitenerschei- 
nungen nicht anzunehmen. Es fragt sich, ob die Bypophysisstorong 
bedingt ist durch einen yon der Basis herdringenden Tumor oder 
vom Infundibulum her durch Meningitis serosa. 

Die lokalen Symptome, vor allem die halbseitigen, scheinen zu- 
nachst mehr fiir eine Neubildung zu sprechen, aber sie sind auch 
mit Meningitis serosa keineswegs unvereinbar. Stauungspapille kommt 
bei Hypophysistumor nicht ganz so haufig vor wie Sehnervenatrophie. 
Der Verlauf mit weitreichenden Besserungen spricht mehr fiir Menin¬ 
gitis serosa als fiir Neubildung; bei Cysticerkose ware wohl auch 
Besserung nicht auffallend, aber es liegen keine Anhaltspunkte fiir 
eine derartige Affektion vor. 

Anscheinend war schon das geistige Zuriickbleiben in der Kind- 
heit durch leichte Liquorvermehrung und massige Hydrocephalie be¬ 
dingt, worauf dann vom 16 . Jahre ab neue Schiibe einer serosen Menin¬ 
gitis einsetzten. Bei weiterer Verschlimmerung konnte wieder Ven- 
trikelpunktion in Frage konimen. 

31* 
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2. Degeneratio adiposogenitalis mit psychischer Er- 
regung und Entwieklungshemmung. 

Junge, am 29. November 1905 geboren, von Gebart schwichlich, 
3‘/ 5 Pfund schwer; damals arztlich als Wasserkopf bezeicbnet. Mit6Monaten 
Bronchialkatarrh, bis 15. Monat gefiebert. Darauf Erholung und rasche 
Gewichtszunakme, vor allem Dickwerden des Leibes. Mit 2 l l 2 Jabren 
lernte er gehen. Mit 3 Jahren 21 kg. Mit 3 Jahren war die Artiknlation 
noch mangelhaft. Kr&mpfe traten nicht auf. Seit 3 Jahren tritt vielfach 
Hautjucken auf, oftmals anfallweise. Seit dem 4. Jahre hat Urininkonti- 
nenz aufgehbrt. Stets war er auffallend lebhaft und heiter, vielfach zeigte 
er Gefrassigkeit, aber keine Polydipsie. 

Gegenw&rtig ist er 116 cm gross, 29 kg schwer, besonders an der 
Brust und dem Bauch ist das Fettpolster ,stark. Brustumfang 72 cm, 
Bauchumfang 80 cm, die Oberschenkel werden bis zu 43 cm dick, die 
Waden nur 28. Die Haut zeigt keine krankhaften EigentQmlichkeiten. 
Genu valgum, Pes valgus. Der Penis ist sehr klein, Hodensack und Hoden 
sind nicht zu konstatieren, an der Stelle ist nur eine Raphe sichtbar. 

Der grosste Kopfumfang betragt 50 cm. 

Der Stirnhinterhauptsdurchmesser 15,5 cm. 

Der Kinuhinterhauptsdurchinesser 20,0 cm. 

Der Scheitelbeindurchmesser 14,0 cm. 

Die Stirnbeinhocker springen etwas vor, die Stirn ist auffallend steil. 

Das Rontgenbild zeigt wohl etwas grosse Keilbeinhohle, aber keine 
vergrosserte Sella. 

Die Augen zeigen keine Besonderheiten. 

Die SchilddrQse ist nicht zu palpieren. Die OberschlQsselbeingruben 
zeigen durchaus keine Willste. 

Die Verhiiltnisse des Herzens und der Lunge sind normal, nur steigt 
die Pulsfrequenz auf 112. 

Die KniereHexe sind lebhaft. Sensibilitat normal, der Urin ist ohne 
Besonderheit. 

Das Verhalten ist tvpisch erethisch, dauernde Unruhe, etwas unsozial; 
die Aufmerksamkeit leicht ablenkbar und schwer auf einige Zeit zu 
fixieren. Modelle bezeichnet er nur zuin Teil riehtig, Bilder noch weniger. 

Einige Zeit wurde Hypophvsenvorderlappensubstanz gegeben, zweimal 
0,01 bis zu 3 x 0,02 Trockensubstanz; irgend welcher Eintluss auf Blut- 
druck, Urin usw. war nicht festzustellen, das Korpergewicht scliwankt 
zwischen 29 und 31 kg, doeh kdnnte die ausgiebigere Erniihrung in der 
Anstalt auch fur die geringe Zunahme verantwortlich sein. Die An- 
gehorigen wollen jetzt grossere geistige Regsarnkeit wahrnehmen, doch 
sehr deutlich ist dies nielit. 

Auch hier ist die Erkliirung schwierig. Fiir thyreogene Grund- 
lage spricht, eigeutlich nichts, von Myxodetn und deutlichem Minder- 
wuchs ist nicht die Rede, das psychische Verhalten ist unruhig, wah- 
rend das der Mvxodematdsen torpid ist. 

Einer primiiren Genitalhemmung entspricht. der Korperwuchs und 
auch der hochgradige Schwachsinn nicht. 
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Bei Epiphysenstorung ware Fettsucht denkbar, aber nicbt die 
Genitalhemmung und der Schwachsinn. 

Fur eine hypophysare Degeneratio adiposogenitalis wiirde wohl 
die ausgiebige Hemmung der Gescblechtsteile wie auch die Fettsucht 
sprechen, aber andere Momente, wie Blutdrucksteigerung, Glykosurie, 
Augenhintergrundveranderungen usw. fehlen. Angesichts des leicht 
bydrocephalen Scbadelbaues mit grossem Camperscben Winkel ist 
docb am ebesten anzunehmen, dass eine Meningitis serosa den Schwach¬ 
sinn bedingt und durch Funktionsherabsetzung der Hypopbyse, wobei 
ich mit B. Fischer noch an der Bedeutung des hinteren Lappens 
festhalte, die friihe Genitalhemmung und Fettsucht hervorgerufen hat. 

Es empfehlen sich Versuche mit Hypophysenhinterlappenpra- 
parat. 

3. Familiarer glandularer Infantilismus. 

H. E., geboren am 16. November 1895; die Mutter batte in der 
Schwangerschaft Pyelitis. Er wog bei der Geburt 7 Pfund, litt viel an 
Erbrechen und Durchfall. Der Kopf erschien auffallend weich. Mit 
2^2 Jahren laufen gelernt. FrQh del auf, dass das Blut sebr dunkel 
erschien. Er blieb im Wachstum ausserordentlich zurQck, frfihere Ver¬ 
suche mit Schilddrfisenbehandlung waren erfolglos und wirkten ungfinstig 
auf das Allgemeinbefinden. Zeitweilig waren an den OberschlQsselbein- 
gruben Schwellungen zu bemerken. Ofter klagte er fiber Kopfweh und 
Brechreiz. Psychisch blieb er ebenfalls zurQck, besuchte mit geringem 
Erfolg die Hilfsschule, half etwas im Haushalt bei KartofFelschaien usw. 

Jetzt 93 cm gross, im Frfihjahr 14 kg schwer. Die Haut ist blass, 
nur die Lippen, die Finger- und Zehenspitzen cyanotisch. Hfinde und 
Ffisse sind kalt. Die Fingerspitzen und die Spitzen der 1. und 2. Zehe 
sind kolbig verdickt. Testikel sind nicht palpabel, der Penis ist sehr klein. 

Kopfumfang 49,5 cm. 

Stirnhinterhauptsdurchmesser 16,5. 

Kinnhinterhauptsdurchmesser 19,5. 

Scheitelbeindurchmesser 13,0. 

Die grosse Fontanelle ist wie ein Carreau im Kartenspiel zu palpieren. 

Die Nase ist etwas knopfffirmig. Der Sehapparat ist normal, nur 
etwas Faltenbildung an den Lidern fallt auf. 

Die Zfibne sind zum Teil kariOs. Hinter den unteren Schneidezahnen 
finden sich noch zwei Schneidezahne, erhalten von der ersten Dentition. 
Das Rfintgenbild zeigt noch Zahne in den oberen Alveolen. Der Gaumen 
ist schmal und hoch. 

Die Schilddrttse ist nicht palpabel. 

Die Herzgrenzen sind normal. An der Spitze hort man einen dumpfen, 
gespaltenen 1. Ton, ebenso an der Aortenklappe. Pulsfrequenz 92. Die 
Lungenuntersuchung ergibt norrnalen Befund; scharfes, pueriles Atem- 
gerausch. Auch das Elektrokardiogramm wies auf angeborenen Herz- 
fehler hin. 

Die Kniercflexe sind leldiaft, ebenso die Bauchdeckenreflexe, sonst 
keine Besonderbeiten. 
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Die Sensibilitiit ist nieht gestort. 

Der Urin i*t frei von Eiweiss und Zueker. 

Das Rontgenbihl zeigt keine Veranderung der Schadelbasis. Die 
Ossifikation ist gebemmt. 

6,4 Millionen Erythrocyten. Die Zahl der Lymphocyten ist absolut 
und relativ verrnehrt. Eosinophilie liegt nieht vor. 

Er ist be-onnen, geordnet, wciss ungefahr sein Alter, aber nieht 
seinen Geburtstag; sagt, er sei in der „Sehwaehschule“ gewesen. Er kann 
einstellige Zahlen addieren, zweistellige jedoch nieht, kann nieht multi- 
plizieren Oder dividieren. Er liest nur buchstabierend, ohne die Buch- 
stalien zum Wort zusammenzufassen. Den Vornamen kann er schreiben, 
nieht den Familiennarnen. Bekannte Gegenstande, Modelle, Abbildungen 
erkennt er. Beschaftigt wird er mit kleinen Handarbeiten. 

Drei Monate wurde Hypophvsentherapie versucht, zuniichst unter An- 
wendung von 0,01 g Trockensubstanz des Vorderlappens der Rinderhypo- 
physe. Blutdruck, Pulsfrequenz, Urin warden nieht beeinflusst, ebenso- 
wenig durch 0,02 taglicb, aach nieht durch 3 x 0,02 g. Der Misserfolg 
konnte immerhin aueh auf zu geringer Dosis Oder zu kurzer Dauer der 
Behandlung beruhen. Hinsichtlich seines Verhaltens fiel nur auf, dass er 
allmfthlich erotische Neigungen zeigte, doch liess sich feststellen, dass aueh 
frOher, vor Beginn der Therapie, schon Neigung znr Masturbation und 
Erektion bei Rektalmessung vorkam. 

Kopfschmerzen traten am Anfang der Behandlungszeit auf, spater 
nieht mehr. 

Die SupraclavikularwOlste wurden allmahlich etwas deutlicher. Die 
SchilddrQse wird jedoch nieht palpabel. Die Behaarung bleibt unver&ndert, 
ebenso werden die Hoden nieht deutlicher palpabel. Gewichtsznnahme 
1 kg. 

Er ist der alteste von 6 BrQdern, von denen zwei in ganz ahnlicher 
Weise znrttckgeblieben sind. Die Eltern erscheinen gesund. 
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cm, Kopfumfang 49.5 cm. 

Walter, 16 

V 1? 

11 

152 

11 11 

51,5 „ 

Fritz, 15 


11 

100 

11 11 

50,5 ., 

Otto, 13 

V M 

11 

143 

11 11 

53,5 ., 

Willy, 7 

V 

11 

89,5 

11 11 

49 

Rudolf, 4 

V 11 

11 

93 

11 .. 11 

49 


7 - 77 77 77 77 - 77 

Aueh' Fritz klagt oft flber Kopfsclunerz, Ubelkeit, Appetitmangel, 
selten tritt Erbrechen auf. Er hat ziemlich gut gelernt, ist aus der 
zweiten Klasse konfirmiert. 

Die Erkliirung begegnet grossten Schwierigkeiten. Thyreogener 
Infantilismus kommt in Norddeutschland nur in der Form des 
sporadischen Myxodems vor und geht mit weit intensiverer Haut- 
veranderung und mit viel tieferem Schwachsinn bis Blodsinn einher. 
Als Eunuchismns ist der Fall nach dem ganzen Habitus, vor allem 
dem infantilen Zw’ergwuchs, nieht aufzufassen, aueh die Sexualreizung 
spricht eher dagegen. Gegen die Auffassung eines durch Vitium 
cordis bedingten infantilismus sprechen die cerebralen Symptome, die 
lntensitat des Falles und die Familiaritat. 
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Ganz sporadisch enthalt die Literatur Falle von hypophysiirem 
Zwergwuchs, bei denen die Funktion des vorderen Hypophysenlappens 
durch nichtadenomatose Neubildung oder anderweitig, etwa Tuberku- 
lose, gestort war. An sich konnte in unserem Falle das Kopfweh mit 
Brechreiz auf einen cerebralen Sitz hinweisen, wenn auch das Aufhoren 
der Kopfschmerzen im Laufe der Hypophysenbehandlung nicht ohne 
weiteres zu verwerten ist. Mit den wenigen Fallen der Literatur von 
hypophysarem Zwergwuchs, die durch Hueter, Benda, Wood und 
Hutchinson sowie Burchard und Linsmeyer veroffentlicht worden 
sind, stimmt er insofern nicht iiberein, als es sich hier um ein 
familiares Auftreten handelt, wobei auf ein zuriickgebliebenes Kind 
immer wieder ein einigermassen normales folgte. Am meisten ahnelt 
der Fall den vielfach zu Schaustellungen benutzten Fallen von Zwerg¬ 
wuchs, soweit sie nicht durch Chondrodystrophie oder zweifelloses 
Myxodem bedingt oder als sogenannte Nanosomia vera mit pro- 
portioniertem, nicht-infantilem Habitus zu bezeichnen sind. Die Zu- 
nahme der Supraklavikularwiilste weist auf Storung von Driisenfunk- 
tionen hin. Vorliiufig kann man nur einen hochgradigen glandularen 
lnfantilismus mit Verdacht auf cerebrale Lokalisation, eventuell hypo- 
phvsare Grundlage annehmen. 

4. Akromegaler Riesenwuchs mit psychiseher Entwick- 
lungshemmung. 

Patient ist geboren am 6. Juli 1891, wurde angesichts der vorwiegend 
torpiden Art seines Schwachsinns im Hause gehalten, bis er mit 20 3 / 4 Jahren 
unruhig wurde, den Vater und die Mutter bedrohte und schlug, sowie am 
Fenster exbibitionierte. 

Er ist 193 cm gross, dabei Genu valgum vor allem links, l'erner 
Kyphoskoliose. 

Der Schiulel ist dolichocepbal, mit 57 cm Horizontalumfang, fliehender 
Stirn und vorspringenden Supraorbitalbogen. Das Kinn ist exzessiv ent- 
wickelt, ebenso sind die Zaline abnorm gross und unregelmassig gestellt. 

Der Sebapparat ist normal. 

Die Extremitaten sind unproportioniert lang. Hiinde und Ftlsse sind 
auftallend gross. 

Die Muskulatur und das Fettpolster sind gering. 

Der Penis ist gut entwickelt, der linke Hode ist abnorm klein, der 
reclite ist noch nicht herabgestiegen. Recbts bestebt ein Leistenbrucb. 

Die Kniereflexe sind normal, die iibrigen Reflcxe etwas scbwach. 

Beiderseits bestebt, Pes eijuinus. 

Die inncren Organe ergeben keinc Besonderheiten. 

Sensibilitiit erscbeint normal. 

Das Rdntgenbild liisst keine deutliche Sellaveriinderung erkennen. 

Die Fussautnabme zeigt Verscbmiilerung der Cortical is an den 3Ieta- 
tarsen und Grundphalangen, vielfach febleu Spongiosabalkchen, die Kopfclieu 
der Metatarsen sind atropbisch. 
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Die Blutuntersuchung ergab 5,6 Millionen rote BlutkOrperchen, 8400 
weisse BlutkOrperchen, davon 50Proz. Leukocyten, und zwar 41,1 Proz. poly- 
morphe und 8,9 Proz. eosinophile, 50 Proz. Lymphocyten, und zwar 41,0 Proz. 
kleine und 9,0 Proz. grosse Lymphocyten. 

Der Urin ist frei von Eiweiss und Zucker, auch liegt keine alimentare 
Glvkosurie vor. 

Psychisch herrsckt torpid-keiteres Verhalten vor. Die Intelligenz 
steht sehr tief, er gibt nur an, die Eltern hatten ihn jetzt ins Hafen- 
krankenbaus gebracht, frtlher sei er in Elmshorn „wegen den Kopp“ im 
Krankenkaus gewesen, jetzt sei er „herzleidend“. Sein Alter weiss er 
nicht, ortlick oder zeitlich orientiert ist er auch nicht, er rechnet so gut 
wie gar nichts, nur 1 -j- 3 und 7 + 7 gab er richtig an, sonst alles falsch. 
Fingerzahlen kann er nicht. Das Jahr habe 12 Tage, die Woche 9 Tage; 
die Wochentage kann er nennen. Sagt, die Katze habe 5 Beine; Geld- 
sttlcke erkennt er fast gar nicht; alltagliche Gebrauchsgegensthnde be- 
zeichnet er nur teilweise richtig. Das Schreiben ist ganz mangelhaft. 

Gelegentlich beschaftigt er sich mit Fegen im Garten, zeitweise tritt 
etwas Erregung auf, manchmal singt er. Ofter halt er sich unsauber. 

Das Gesamtbild ist am ehesten dahin zu deuten, dass seit friiher 
Jugend eine Himentwicklungsstorung eintrat, wobei aber gleichzeitig 
durch Hyperpituitarismus Riesenwuchs mit akromegalen Symptomen 
veranlasst wurde. Die Vergrosserung des hypophysaren Driisen- 
gewebes muss sich ausserbalb der Sella eingestellt haben. Besonders 
bemerkenswert ist die Beteiligung der Zahne an den akromegalen 
Vergrosserungen. 

5. Infantilismus auf luetischer Grundlage. 

Patientin ist angeblich 1868 geboren. Sie wurde im Dezember 1908 
in Bergedorf aufgegriffen, redete verwirrt, sie sei vergiftet, solle hingerichtet 
werden, wanderte rastlos in der Zelle umher und wurde dann in Hamburg 
interniert. 

Sie ist 134 cm gross, sehr anamisch, war husserst mangelhaft ernahrt; 
der Skelettbau ist grazil, die Ossifikation geschlossen, der Eopfumfang 
betragt 51,5 cm. Die Zahne sind recht defekt. Die Schilddrfise ist nicht 
palpabel, Spuren von MyxOdem liegen nicht vor. 

Herz, Lunge und Abdominalorgane erscheinen normal. Der Urin 
ist. frei. 

Die Kniereflexe sind etwas gesteigert. 

Am linken Wndenbein ist eine alte Knochennarbe zu palpieren. 

Die Wassermannsche Keaktion ist positiv. 

Pat. deutet geheimnistuerisch an, sie sei aus hohern Haus als Kind 
an einen Zirkus verschenkt worden, sei in eineni solchen durch die Lande 
gezogen. Vom 12. Jahre ab sei sie nicht mchr gewachsen. Mit 22 Jahren 
habe sie geboren. 1906 sei sie vom Trapcz gestttrzt und erst fhr tot 
gelialten worden. 1 */ 2 Jahre habe sie in der Salpetriere gelegen, sei 
schlecht behandelt und oft hypnotisiert worden. 8ie sei abgeschoben worden 
und komine uun zu Fuss von Frankreich. Zum 40. Geburtstag bekomme 
sie eine hohe Summe von der Hofkasse in Weimar. 

Wiihrend der Untersucliung und auch ganz spontan, gelegentlich auch 
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auf entsprechende Suggestion zeigte sie sich in einem hypnotischen Zu- 
stand, der an die in der Salpetri£re frtther ttbliche Dressur erinnert; anch 
postbypnotischen Snggestionen ist sie zugftnglich. 

Die Intelligenz und Kenntnisse sind recht gering, aucb wenn man 
ihre mangelhafte Bildungsgelegenheit berGcksichtigt In kindlicher Weise 
scherzt sie, sucht einen Sperling zu zalimen; sie verlangt gelegentlich 
eifrig ihre Entlassung. 

Es liegt zweifellos eine Hemmung der korperlichen nnd geistigen 
Entwicklung vor, doch angesichts des proportionierten Banes offenbar 
nicht aus sehr friiher Jugend. Die Wassermannsche Reaktion wie 
anch die Schienbeinnarbe deuten wohl anf Lues hin, die ihrerseits 
eine solche Hemmung bedingen kann. Kompliziert ist das Bild durch 
hysterische nnd paranoide Ziige, was jedoch einer syphilidogenen 
Grnndlage des Infantilismus nicht widersprechen wiirde. 

6. 39jahriger Patient, eine Grossmutter psychotisch, in der Kindheit 
Rachitis, lernte mittelmassig. Mit 16 Jahren 115 cm gross, wirkte 7 Jahre 
in einer Liliputanertruppe als Sopransanger. Mit 23 Jahren 125 cm, 
krSnkelte, trat dann seltener, seit dem 25. Jahr gar nicht mehr auf. Seit 
dem 30. Jahr wuchs er lebhafter, ist gegenwartig 161 cm. Korperlich 
schwachlich, anSmisch, geringe Muskel- und Fettentwicklung. Fliehende 
Stirn. Thorax iang, schmaler als das Becken. Auffallend lange (eunuchoide) 
Extremitaten, Metakarpen, Metatarsen und Phalangen. Achselhaare und 
Pubes fehlen. Penis 3—4 cm, etwas Phimose. Scrotum leer, auch in der 
Bruchpforte sind keine Testikel fQhlbar. Wassermann positiv. 

Es ist anzunehmen, dass die Lues der Entwicklungshemmung zu- 
grunde liegt; schwer erklarlich ist der Wachstumsfortschritt seit dem 
30. Jahr. 

7. Thyreogener Infantilismus. 

Patientin ist 71 Jahre alt und lebte bis zum 53. Jahr in Freiheit. 
Sie wiegt zur Zeit 35 kg, ist 132 cm gross und hat einen maximalen 
Kopfumfang von 51 cm. Die Wirbelsaule ist leicht lordotisch. Der Thorax 
zeigt Andeutung von Htibnerbrust. Die inneren Organe sind obne Be- 
6onderheiten. Die Extremitaten sind ziemlich grazil. 

Das Gesicbt zeigt stark gerunzelte Haut, die Nasenwurzel liegt tief, 
die Nase ist knopffdnnig. 

Psychisch zeigt Patientin infantile Zuge, ist beiter und zutraulich, 
hilft fleissig beim Kartoflfelschalen, bat Neigung, allerband Abfalle zu 
sammeln. Die Kenntnisse sind ausserordentlich gering. 

Zwergwuchs, die eigenartige Gesichtsbildung wie aueh der psy- 
chische Habitus entsprechen dem Verhalten, das sieh vielfach bei 
Hypothyreoidismus findet. Die Ossifikation sel'bst ist auch freilich in 
schweren Fallen mit 40 Jahren abgesehlossen, ebenso ist das Myxodem 
in vorgeriickten Jahren gewithnlich verschwunden. 
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12. Herr Tromner Hamburg legt zwei elektrotherapeutische 
Verbesseru.ngen yor: 1. einen sehr kompendiosen galyanischen An- 
schlussapparat zur Vornahme von galyanischen Untersuchnngen ausser 
dem Hause, welcher sich in einer kleinen lnstrumententascbe bequem 
mitfiihren lasst. Er hat die Grosse einer mittleren Zigarrenkiste, ent- 
halt Galvanometer, Vorschaltwiderstand, Voltregnlator und Strom- 
wender, kostet 100 Mark und lasst sich in dieser Kleinheit allerdings 
nur fiir Gleichstromanschluss konstrnieren, wird aber in alien Stadten 
mit Gleichstrom eine willkommene Erleichterung sein gegeniiber den 
sonstigen, relativ schweren Anschlussapparaten. 

2. ein etwa handtellergrosses Schutzschild aus Zelluloid, welches 
berufen ist, bei der galyanischen Behandlung des Dammes und des 
Herzens die uberhangenden Korperteile (Scrotum und Mamma) vor 
Veratzung am Elektrodenrand zu schiitzen, und welches sich auf alle 
runden Elektroden einfach aufschrauben liisst. 

Beide Apparate werden von Reiniger, Gebbert & Sc-hall fabriziert. 


13. Herr Barany-Wien demonstriert seine Vestibularapparat- 
Priifungsmethoden. 


Wiihrend der Tagung fand eine Ausstelluug ini 

Museum fur Volkerkunde. 

statt. 

a) Allgemeines Krankenhaus Hamburg-St. Georg. 

Nervenabteilung: Oberarzt Dr. Saenger. Pathologisches 
Institut: Prof. Dr. Simmonds stellten aus: 

1. Mehrere Priiparate von Milzbranderkrankungen des Gehirus 
und seiner Haute. 

2. Milzbrand des Riickeninarks. 

3. Fall von Cysticercus racemosus. 

4. Verschiedene primare und sekundare Tumoren des Gehims 
speziell solcher, die zur Verwechslung mit Blutungen Veranlassung 
geben konnten. 

5. Endotheliome der Dura mit Schiidigung des Gehirns. 

0. Pachymeningitis haemorrh. in verschiedenen Stadien. 

7. Osteoplastische Carcinose des Schadels und der Wirbelsaule. 

8. Verschiedene Formen der Spondylitis deformans. 

9. Verschiedene Priiparate von Arthrit. ankvlopoetica. 
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10. Seltene Frakturform der Wirbelsaule. 

11. Schussverletzung des Gehirns. 

12. Aneurysma der Hirnbasis. 

13. Hypophysistumoren. 

Oberarzt Dr. Wilbrand und Oberarzt Dr. Saenger stellten 
Diapositive von Opticnserkrankungen aus: 

10 Falle von Opticusatropbie in den verschiedensten Stadien bei 
Tabes und bei Paralyse. 

10 Opticuserkrankungen bei multipier Sklerose. 

5 Falle von Neuritis axialis. 

5 Falle von Neuritis optici interstitialis peripherica. 

Rontgenphotographien, ausgestellt von Prof. Dr. Albers- 
Schonberg und Oberarzt Dr. Saenger. 

1. Arteriosklerotische Verkalkungen der Arterien an Arm und 
Bein in diversen Beispielen. 

2. Verkalkungen der Beckenarterien. 

3. Mai. senile coxae und Arthr. coxae. 

4 . Alle Stadien der Spondylitis deformans der Wirbelsiiule. 

5. Schadel mit Fremdkorpern. 

6. Schadeltumor. 

Im ganzen 14 Platten, welche an verschiedenen Beispielen obige 
Affektionen demonstrieren. 

Ausgestellt von der Abteilung fiir Haut- ’und Gesehlecbts- 
krankheiten. Oberarzt Dr. Ed. Arn|ing: 

Lepra. 25 Moulagen, besonders Lepra anaestetica und mutilans. 
Anfangsfaile. 

Herpes zoster. 3 Moulagen. 

Sklerodermia, bandartige Formen. 10 Moulagen. 

Morbus Raynaud, 3 Moulagen. 

Kongenitale Syphilis. 25 Moulagen. 

Glossy skin. 1 Moulage. 

Atrophia cutis idiopath. 2 Moulagen. 

Naevi striat. 6 Moulagen. 

Schwangerschaftsd ermatonosen, 3 Moulagen. 
Neurofibromatosis, 3 Moulagen. ,(Morbus Recklinghausen.) 

b) Allgemeincs Kraukcnliaus Hamburg-Eppendorf. 

Die 2. medizinische Abteilung, Oberarzt Dr. Nonne, stellte aus: 

1. Tumoren in der Gegend der Hypophyse, darunter 2 echte 
Hypophysentumoren. 

2. 6 typische Kleinhirnbriickenwinkeltumoren. 
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3. 8 Birntumoren, damnter einen Briickentumor nnd einen chro- 
nischen Abszess. 

4. Tumormetastasen in der Dura und im Schadeldach (4 Falle). 

5. Apoplexia cerebri (4 Falle). 

6. Epidurale Hamatome (3 Falle). 

7. Lues cerebri, darunter 4 Falle von gummoser Encephalitis. 

8. Tumoren (primar) und Tumormetastasen der Wirbelsaule, 
darunter einen Fall von multiplen Myelomen und einen Fall von 
Hodgkintumoren. 

9. 4 nicht operierte und 4 exstirpierte Kiickenmarkstumoren. 

10. Verschiedene Falle von anderen Erkrankungen des Riicken- 
marks. 

11. Riickenmarksquerschnitte von spastischer Spinalparalyse, syphi- 
litischer Spinalparalyse, Spinalerkrankung bei Alkoholismus chronicus 
und Pseudosystemerkrankung bei Anaemia perniciosa. 

12. Dispositive von svphilitischen und anderen Tumoren des 
Hims und Riickenmarks, von Arthritis ankylopoetica (4 Falle) und 
Arthritis deformans, endlich von einigen nicht entschadigungs- 
pflichtigen Verletzungen und Defekten bei voll arbeitsfahigen Indi- 
viduen. 

Das path’ologische Institut Eppendorf (Prof. Eugen Fraen- 
kel) stellte vor allem eine grossere Zahl von Praparaten betr. Erkran¬ 
kungen der Hirahaute und des Hims im friihesten Kindesalter aus, 
damnter: 

Tentorium- und Falxzerreissungen, ausgedehnte Erweichungen 
des Grosshims, Pachymeningitis haemorrhagica interna, z. T. kombi- 
niert mit Hydrocephalus intemus, Hypoplasie des Kleinhims. 

2. Schussverletzungen des Hirns. 

3. Hirntumoren und -abszesse. 

4. Malariamelanose des Gehirns. 

f). Gascysten des Gehirns, sog. „Schweizerkase-Gehim“. 

6. Myelome des Schadels. 

7. Wirbelsaulenversteifungen durch Spondylarthrit. ankylopoetica 
und durch Spondylitis deformans. 

8. Osteoplastische Carcinose des Beckens bei Prostatacardnom. 

c) Ausstellung der Irrenanstalt Friedrichsberg (Prof. Dr. 

Weygandt): 

1. Schadelsammlung: 

15 vorgcsehiehtliche Schadel in Modellen, 

15 Rassensehadel, 

pathologische Schadel im Original bzw. in der Kopie; damnter 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Sechste Jahresversammlung der Geaellscbaft Deutacher Nervenarzte. 477 


12 Hydrocephalieschadel, z. T. mit Abgiissen des Innenraums; 
Leontiasis; hyperostotische Schadel, Knochenhypertrophien und 
Knochendegenerationen des Schadels bei verschiedenen Gehirn- 
krankheiten, 

15 Mikrocephalieschadel, z. T. mit Abguss des Innenraums; 
Schadel mit Abgiissen des Innenraums von Mongolismus, 
Kretinismus, tuberoser Sklerose usw. 

2. Abgiisse der Biisten bzw. Korper von Hydro- und Mikro- 
cephaliefalien und Nanosomie; 2 lebensgrosse Nanosomiefalle in 
Wachs. 

3. Tierhirn- und -schadelsammlung, darunter: Elefant, Wal, Nil- 
pferd, Tapir, Gorilla, Schimpansen, Orang, Gibbon usw. 

4. Moulagen von Gebiss- und Ohrmissbildungen, Gehirnen von im 
Gebirge Abgestiirzten, Kryptorchismus usw. 

5. Pathologiscb-anatomische Praparate von Gehirnen (Fremdkorper 
im Gehirn, Arteriosclerosis cerebri mit Erweichungen und Atrophien, 
Mikrogyrie, Porencephalie usw.). 

6. Histologische Praparate (Dr. Jakob): endarteriitische Lues, 
Meningitis luetica, Meningitis sarcomatosa, traumatische Erwei- 
chung usw. 

7. Diapositive von Mikrophotogrammen: Meningitis sarcomatosa, 
Kleinbirnbruckenwiukelfibroeudotheliom, Encephalomyelitis bei einem 
Elefanten usw. 

8. Psychologisch interessante Zusammenstellung von Originalien 
und Reproduktionen der beiden Traummalerinnen Gentes und Assmann 
mit manirierten Malereien einer Dementia pracox-Kranken und den 
Erzeugnissen der „Futuristen“. 

9. Zeichnungen (10 Hirnfalle, auf 1 m vergrossert in natiirlichen 
Farben; 75 histologische Tafeln; 20 klinische Bilder, meist in Lebens¬ 
grosse). 

10. Serologisches (Dr. Kafka): Versuche zur Permeabilitat der 
Meningen und DifFerentialdiaguose der progressiven Paralyse. 

Obere Reike. 

Rohrchen 1: unbeeinflusster Liquor 

„ 2: Liquor einer Dementia praecox 4 Stunden nach Eingabe 

„ 3: „ „ Epilepsie von 8 g Urauin. 

„ 4: „ „ Paralyse 

Zum V r ergleich sind in Rohrchen 5—9 steigende Uraninver- 
diinnungen mit destilliertem Wasser (von 1:2000000 bis 1:50000) 
und in Rohrchen 10 ein xanthochromer Liquor (Pachymeningitis 
haemorrhagica interna) beigegeben. 
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Untere Reibe. 

Robrchen YL J .l e *j 2 ccin ( m ^ lb C( * m Liquor einer senilen De- 
12 1 men/ sensibilisierter Hammelblutkbrperchen) 
Ul I j e 1 2 ccm ( T ^it 10 ccm Liquor einer Paralyse 
14 I sensibilisierter Hammelblutknrperchen) 
i r t | je 1 2 corn Hammelblutkorperchen + NaCl- 
10 I Lbsung 


-f- Kom- 
plement 
0,05; 
0,03. 


d) Yom Institut fiir Schills- und Tropenkrankheiten wurden 

ausgestellt; 

]. 1 l.)ia positi vstiinder mit 2 Rahmen. 

a) 12 Diapositive iiber Sehlatkrankheit und 1 Erklarung dazu, 
bi 0 I)iaj)Ositive iiber Tsetsetliegenarten. 

II. Mu k roskopische Praparate. 

a) (jeliirn eines an Malaria-Koma Yerstorbenen. 

b) Heldrn eines an Seblafkrankheit yerstorbenen Negers, 

c) Mans mit Trypanosoma gaiubiense, 

d) Mil/tumor einer mit Trypanosanum gaiubiense infizierten 
Rat to. 

1) a z u P li ot (> g ra p li i e n: 

Pellagra. Haulveranderungen mit Erklarung. 

Ex peri men telle Polyneuritis der Tie re. 

3 Malimen mit 10 Photographien. 

Berib eri 

0 Pliotograptiien und 1 Bild: Labmungen der Hand bei atrophi- 
scber Form. 1 gr. Legende mit Krdkarte. 

III. Diverse Pbotographien. 

Brasilia nise he Trypanosomiasis. 13 Pbotographien. 

1 Bild: Lbertragvr der brasilianiseben Trypanosomiasis eo- 

norbimus Trial oma) negistus. 

1 ,, Seblafkrankheit mit Erklarung. 

1 „ Brasilianisebe Trypanosomiasis mit Erklarung. 

1Y. 10) M ikroskopisebe P rap a rate. 

3 St ii(*k Chagaskra n klieit. 

1 „ Siddatkranklieit, 

1 „ Tsetsekrankheit, 

4 „ Malaria. 

3 „ Beriberi. 

1 y i Expi rimentelle Polyneuritis der Tauben. 
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e) Alsterdorfer Anstalten. Oberarzt Dr. Kellner stellte aus: 

1. 6 Scbadel von Scbwachsinnigen. 

2. 2 Scbadel von Erbsyphilis. 

3. Hochgradiger Mikrocephalusschadel. 

4. Mehrere hydrocephalische Scbadel. 

5. 2 lnkaschadel aus Peru (kiinstlich deformiert). 

6. 4 Scbadel aus Inneraustralien und Neuguinea. 

f) Prof. Unna: Diapositive verscbiedener Leprafalle. 

g) 3. Sektion der Oberscbulbehorde: Abbildungen (Diapositive) von 
Hilfsscbulkindern. 


Ein glanzendes, von der Hamburg-Amerika-Linie der Gesellschaft 
Deutscher Nervenarzte gegebenes Fest auf dem Hapag-Dampfer 
„Amerika" bildete den Abschluss der diesjahrigen Tagung. 
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